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SIMGE VE KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlesik Devletleri

AIDS : Acquired Immunodeficiency Syndrome

ASA : American Society of Anesthesiologists

BPH : Benign Prostat Hipertrofisi

CAl : Cerrahi Alan Infeksiyonu

CDC : Centers for Disease Control and Prevention
CRP : C-Reaktif Protein

DM : Diabetes Mellitus

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

ESH : Eritrosit Sedimentasyon Hizi

ESBL : Extended Spectrum Beta-Lactamase

HbAlc : Hemoglobin A, (Glikozillenmis hemoglobin)
HIV : Human Immunodeficiency Virus

Hi : Hastane Infeksiyonu

HKP : Hastane Kokenli Pnémoni

IBL : Indiiklenebilir beta-laktamaz

KBY : Kronik Bobrek Yetmezligi

KOAH : Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

MRSA : Methicilline Resistant Staphylococcus aureus
MSSA : Methicilline Sensitive Staphylococcus aureus
NNIS : National Nosocomial Infections Surveillance

NosoLINE : Tiirkiye’de Cok Merkezli Hastane Infeksiyonlarini izleme Sistemi

2



NUSI : Nozokomiyal Uriner Sistem Infeksiyonu
SENIC : Study on the Efficacy of Nosocomial Infection Control
VKi : Viicut Kitle Indeksi



GIRIS VE AMAC

Hastane infeksiyonlar: (HI), ¢cagimzin en énemli sorunlarindan biridir. Girisimsel tip
alanindaki ilerlemelere bagli olarak yeni cerrahi tekniklerin ve invazif girisimlerin
kullanilmasi ile uzun siireli yogun bakim destegi sonucu hastanede kalim siiresinin uzamasina
paralel olarak, her yil giderek artan oranlarda karsimiza ¢ikmaktadir (1).

Giiniimiizde alinan tiim kontrol énlemlerine ragmen HI’ler neden olduklart morbidite,
mortalite ve yiiksek tedavi maliyetleri nedeniyle dnemli bir saglik sorunudur. Bu nedenle, HI
gelisen hastalarin takibinde belirli stratejilerin gelistirilmesini gerektirmektedir (2).

Hastane infeksiyonu hizlar1 hastaneden hastaneye degismekle birlikte %1.7-14.1
arasinda oldugu bildirilmektedir (3-9). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére, hastanede
yatarak tedavi goren yaklasik her 10 hastadan birinde hastane infeksiyonu ortaya ¢ikmaktadir.
DSO ayrica, gelismekte olan iilkelerde hijyenik kosullarin yetersizligi, hastane
infeksiyonlarinin ve infeksiyon kontroliiniin yeterince 6nemsenmemesi nedeniyle gelismis
tilkelere oranla sorunun daha biiylik boyutlarda oldugunu vurgulamaktadir (1). Saglik
sistemleri gelismis olan iilkeler Hi ile miicadele konusundaki ¢alismalara énem vererek iyi bir
infeksiyon kontrol programi olusturmakta ve hastane bakim sartlarimin  kalitesini
arttirmaktadirlar. HI ile miicadeleye verilen 6nem direkt olarak hasta bakim kalitesi ve
hastane kalitesi ile dogru orantilidir (10).

Giiniimiizde Hi’ler giderek daha ciddi infeksiyonlar haline gelmektedir. Bu durum
daha uzun ve komplike ameliyatlarin uygulaniyor olmasi, yash ve eslik eden kronik hastaligi
nedeniyle zaten risk altinda olan hasta populasyonunun artmasi, implantlarin ve yabanci
cisimlerin kullanildigt yeni ameliyatlarin kullaniliyor olmasi, organ nakli sonrasi

immunosiipresyon uygulanan hastalarin varligi, bakteriyel yiikii arttiran ve viicut direncini



zayiflatan tan1 ve tedavi yontemlerinin kullaniliyor olmasi gibi pek ¢ok faktore baglanabilir.
Hi’lerin ciddilesmesi tan1 ve tedavi konusundaki ilerlemeler icin &dedigimiz bir bedel de
olabilir. Hi’lerin 6nlenmesinin en dncelikli asamasi, gelisiminde rol oynayan risk faktdrlerinin
ve kontrolii i¢in alinabilecek 6nlemlerin bilinmesidir (11). Risk faktorlerinin uzaklastirilmasi
ve uzaklastirilamadiginda ise yiiksek riskli grubun tanimlanmasi énemlidir (12).

Hastane infeksiyonlarina karsi gelistirilmis dogru stratejiler yasam siiresini uzatir,
yasam kalitesini arttirir ve tedavi maliyetlerini azaltir. Bu nedenle hastanelerin her boliimdeki
hasta profilinin, HI sikligmin ve dagiliminin bilinmesi, hastane florasini olusturan
mikroorganizmalarin ve bunlarin direng paternlerinin belirlenmesi 6nemlidir ve bu ancak
stirveyans caligmalari ile saglanabilir (13).

Bu ¢aligmada, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Servisi’'nde 1 Agustos 2004-31 Temmuz 2005 tarihleri
arasinda, 12 aylik siire icerisinde HI olan vakalarm epidemiyolojik, klinik 6zellikleri ve
laboratuvar bulgularini prospektif olarak degerlendirerek; Hi sikligmi, infeksiyon gelisen
viicut bolgelerini, infeksiyon etkenlerini, etkenlerin antibiyotik duyarliliklarini ve HI risk
faktorlerini belirleyerek, ortopedi servisinde HI ile miicadelede dogru strateji gelistirilmesine

katkida bulunmak amaglanmustir.



GENEL BIiLGILER

TANIMI VE TARIHCESI

Infeksiyon hastaliklar1 dalinda onem kazanan konulardan biri “nozokomiyal
infeksiyonlar” olarak da isimlendirilen “hastane infeksiyonlar1” dir. Hi biitiin diinyada oldugu
gibi iilkemizde de onemli bir halk sagligi sorunu olma &zelligini siirdiirmektedir. Cesitli
nedenlerle hastaneye yatan hastanin yatis aninda hastada bulunmayan veya inkiibasyon
doneminde olmayan, hastaneye basvurduktan, ilk 48 saat gectikten sonra gelisen veya
hastanede gelismesine ragmen, bazen taburcu edildikten sonra ortaya ¢ikabilen infeksiyonlara
hastane infeksiyonlar1 denir. Genellikle HI hasta hastaneye yattiktan 48-72 saat sonra veya
hastaneden taburcu olduktan sonraki 10 giin i¢inde gelisir (14).

Nozokomiyal sozciigii Grekce nosos: hastalik, komein: bakim, nosokomein: hastane
kelimelerinden tiiretilmistir. Infeksiyon hastaliklarindan korunma, tedavi etme ve hastalarin
bakimi konularina tarihin ilk ¢caglarindan beri 6nem verildigi Misir piramitlerinin incelenmesi
ile anlagilmistir. Hastane infeksiyonlarinin ve buna karsi onlemler alinmasi gereginin fark
edilmesi, mikroplarla hastaliklar arasindaki iligkinin bulunmasini beklememistir. Giiniimiize
kadar yiiksek mortalite ve morbidite ile seyreden bir¢cok infeksiyon hastalifinin oranini ve
yayillma hizin1 azaltan hijyenik yontemler gelistirilmistir. Dr. Ignaz Semmelweis, Dr. Price,
Florence Nightingale, Louis Pasteur ve Dr. Joseph Lister bu konuda basarili adimlar
atmiglardir. Hastane infeksiyonunu bugiin de gegerli olan bilimsel yontemlerle ortaya koyan
Macar Dr. Ignaz Semmelweis’tir. Viyana’da 1800’li yillarin ortalarinda Semmelweis,
otopsiden sonra dogum yaptirmadan Oonce hipoklorid solusyonu ile el yikayarak puerperal
sepsisi anlamli oranda azaltmigtir. Florence Nightingale, hastane yerlesimi ve hasta bakim

programlarinda yaptig1 diizenlemelerle, infeksiyonlar1 azaltmayi hedeflemistir ve hastane



hijyeni kavramini yerlestirmistir. Hastanelerdeki oliimlerin kesin bir bildirim kuralina
baglanmasin1 ve bu kayitlarin hemsireler tarafindan tutulmasini Onermistir. Bir bakima
infeksiyon kontrol hemsirelerinin gorevini ilk tanimlayan kisi olarak kabul edilmistir. Louis
Pasteur’iin travma ve operasyon sonrasi gelisen hastaliklarda etkenin bulasici
mikroorganizmalar oldugunu gdstermesi sonucu Joseph Lister’in karbolik asiti
dezenfeksiyonda kullanmasi yara sepsisini Onemli Ol¢iide azaltmistir. Ameliyat yerinin
sterilitesinin saglanmasi i¢in kimyasal bir ortii olarak antiseptik maddelerin kullanilmasi,
ameliyat siiresince karbolik asitin nebulizatorle uygulanmasi, cerrahide antisepsinin
yerlesmesini saglamistir (15,16)

Antibiyotiklerin 1940’lardan sonra kullanima girmesi ile infeksiyonlarin tedavisi
kolaylagsmis ve hastane infeksiyonlarinin kontrolii gozardi edilmistir. Ancak Amerika Birlesik
Devletleri’'nde (ABD) hastanelerde 1958-1959 yillar1 arasinda biiylik bir stafilokok
infeksiyonu salgini saptanmistir. Bu salginda bireysel tedbirlerin yetersiz oldugu goriilmiis ve
hastanelerde infeksiyon kontrol komitelerinin kurulmasi i¢in ¢aligmalara baglanmistir. Centers
for Disease Control and Prevention (CDC) tarafindan bir alt komite kurularak hastane
salginlarinin ulusal diizeyde incelenmesi amaglanmistir (17).

Hastanelerde tedavi amaciyla invazif enstriiman kullaniminin yayginlagsmasi ve yeni
teknolojik cihazlarin uygulamaya girmesi ile 1960’11 yillardan sonra hastane infeksiyonlari
stirekli bir sorun haline gelmistir (18). Hastane infeksiyonlarini énlemede onceleri doktor
sorumlu tutulurken, 1963 yilinda Ingiltere’de infeksiyon kontrol hemsiresinin Snemi
anlagilmis ve ABD’de kontrol komitelerine hemsire asil eleman olarak goreve alinmustir.
Sonu¢ olarak, hastane infeksiyonlarinin siirveyansinin yapilabilmesi ve etkin kontrol
programlarinin gelistirilebilmesi i¢in her 250 yataga tam zamanli bir hemsirenin
gorevlendirilmesinin gerekliligi anlasilmistir. ABD’de 1970 yilinda CDC tarafindan 200
tizerindeki goniillii hastanenin morbidite ve mortalite sonuglarini toplayip yayilayan National
Nosocomial Infections Surveillance (NNIS) Sistemi kurulmustur. Daha sonra 1976 yilinda
CDC nozokomiyal infeksiyon kontrol etkinligi ¢alismast “Study on the Efficacy of
Nosocomial Infection Control” (SENIC) adiyla 6zel bir proje baslatmistir. Bu projede
ABD’deki hastanelerin tiimiinde bir soru formu ile geriye dogru bilgi toplanmis ve elde edilen
verilerle kontrol programlari gelistirilmistir (19).

National Nosocomial Infections Surveillance Sistemi katilan hastanelerde uygulanmak
tizere 1987 yilinda CDC tarafindan bir dizi hastane infeksiyonlar: tanimlar1 gelistirilmis ve
Ocak 1988 yilinda uygulamaya baslamistir (16). Bu tanimlar daha sonra diinyanin her yerinde

bircok hastane infeksiyonu kontrol programina uyarlanmistir. Cerrahi yara infeksiyonlarinin
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tanimi 1992 yilinda tekrar gozden gegirilmis ve diizenlenmistir. Bu ¢alismalar hastane
infeksiyonu kavraminin biitiin diinyaya yayilmasina yol agmistir (20).

Ulkemizde 1980°li yillarda bu tiir ¢alismalar baslamis ve halen geliserek devam
etmektedir. Ilk infeksiyon kontrol komitesi 1984 yilinda Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi’nde kurulmustur. Diger iiniversite hastanelerinde ve bazi biiyiik hastanelerde 1989
yilindan itibaren infeksiyon kontrol komiteleri kurulmaya baslanmustir (19,20). Ulkemizde
hastane infeksiyonu ile ilgili en Onemli gelismelerden biri 1996-2000 yillarinda
gerceklestirilen NosoLINE (Tiirkiye’de cok merkezli hastane infeksiyonlarini izleme sistemi)
projesidir. Bu proje hastane infeksiyonlari izleminin énemi konusunda bir doniim noktasi
olmustur. Bunun nedeni, iilkemizde projenin genis kabul gorerek, bir¢ok egitim programi ile
desteklenerek, Hi ile ilgili kavramlar1 yayginlastirma konusunda beklenenin iizerinde bir
basar1 gostermesidir (17,21).

Hastane infeksiyonu gelismesi agisindan en riskli bdliimler yogun bakim iiniteleri,
cerrahi servisler ve yenidogan tiniteleridir. Yogun bakim f{initelerindeki hastalar metabolik
problemleri olan genellikle immunsiipresif hastalar olduklarindan, bir¢cok invazif girisime
maruz kaldiklarindan ve genellikle yogun bakim {initelerine gelene kadar bir¢ok antibiyotik
tedavisi almis ve direngli mikroorganizmalarin diger servislere gore daha yogun bulundugu
servisler olduklar1 igin HI en sik buralarda gozlenir. Cerrahi servislerdeki hastalar ise
operasyon sirasinda, gerek ameliyathane floras1 nedeniyle gerekse operasyonu yapan doktor,
hemsire gibi saglik ¢alisanlarinin hatalarindan kaynaklanan nedenlerle, operasyon sonrasi ise
kateterizasyon, diren, yara bakiminin uygun yapilmamasi gibi nedenlerle enfeksiyonlara
aciktirlar (10).

Hastane infeksiyonu ile miicadele doktor, hemsire, hastane yonetimi, yardimct saglik
personeli, hasta, hasta yakinlari ile bir ekip olarak yapilmali ve gereken 6nlemler alinmalidir.
Bu ekibin herhangi bir basamagindaki aksamalar bile HI ile miicadeleyi basarisiz kilabilir.
Sadece uygun sekilde el yikamak gibi basit bir 6nlemle HI sikligiin 1/3 oraninda azaldig
diisiiniiliirse bu konudaki egitimin 6nemi anlasilmis olur (13).

Gelismis iilkelerde hastanede yatarak tedavi goren hastalarin %5-10’unda hastane
infeksiyonu goriiliirken, bu sorun gelismekte olan iilkelerde %25’e¢ kadar ¢iktig1
bildirilmektedir. Yapilan caligmalarda HI gériilme oran1 %1.7-14.1 arasinda bildirilmektedir
(3-9). Hi’nin epidemiyolojik ve klinik dzellikleri iilkeler arasinda ve aym iilkede hastaneler
arasinda bile farklilik gostermektedir. ABD’de bile yilda 30,000 kisinin hastane infeksiyonu
nedeniyle yasamini yitirdigi, hastanede kalig siiresinin hasta bagina 7-10 giin uzadig1 ve yilda

5-10 milyar dolar ek maliyete neden oldugu vurgulanmaktadir. Onlenebilir hastane
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infeksiyonlar1 orani gelismis iilkelerde %20, gelismekte olan iilkelerde ise %40 ve daha fazla
oldugu bildirilmektedir. Iyi uygulanan infeksiyon kontrol programlar1 ile hastane
infeksiyonlar1 azalir, hastanede kalis siiresi kisalir ve hastane harcamalar1 azalir (22,23).

Cerrahi alan infeksiyonunun (CAI) azaltilmasinda en énemli yéntemlerden biri hastane
infeksiyon kontrol komiteleri tarafindan yapilan izlemler ve degerlendirmelerdir (24). Bu
amagla hastanenin tiimiine ve belirli béliimlere ait CAI oranlari ve etken patojenlerin
antibiyotik profillerinin belirlenmesi gerekir. Duyarliliklar1 profillerinin kitaplarda verilen
degerlere uymayabilecegi, her hastane hatta her servis icin farkli olabilecegi unutulmamalidir.
Bu degerlendirmelerden elde edilen sonuglar cerrahi ekiple paylasilmali ve infeksiyonlarin
azaltilmasi i¢in siirekli kalite iyilestirilmesi ¢alismalar1 yapilmalidir (11).

Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil yaklasik 27 milyon cerrahi girisim yapildigi,
yillara gére degismek iizere bunlarin 500-900 bininde CAl ortaya ¢iktig1 bildirilmektedir (25).
NNIS sistemi verilerine gére CAI; hastane kaynakli infeksiyonlar icerisinde iigiincii (%14-
16), cerrahi operasyon gec¢irmis olgularda gelisen infeksiyonlar iginde ise ilk sirada (%38) yer
almaktadir (24). Caligmalarda her bir CAl’nin ise hastanede yatis siiresini 5-24 giin uzattig1
saptanmustir. (26). Olen CAI olgularmin 3/4’iinde 6liim nedeni infeksiyondur ve bunlarin da
%090’1nda organ ve bosluk infeksiyonu saptanmustir (24).

Ortopedik cerrahide, ortopedik prosediirlere gére CAI hizlar1 %0.7 ile %7.9 arasinda
degismektedir. Sonug olarak, ortopedik cerrahiyi takiben her yil yaklasik 31.500 ile 355.500
hastada CAIl gelismektedir. Ortopedi servisinde yapilan bir ¢alismada, CAI gelisen hastalar
incelenmistir. CAI’nin, hastanede yatis siiresini hasta basma ortalama iki hafta uzattig,
yeniden hastaneye yatis hizini iki kat arttirdigi, hasta basin maliyeti %300 oraninda arttirdig:
bulunmustur (27).

Ortopedi servislerinde en sik CAI ve protez infeksiyonlar1 gériilmekle birlikte diger
Hi’ler de belirlenebilir (28). Ulkemizde Aygiin ve ark. (29) tarafindan ortopedi servisinde
yapilan bir ¢alismada ortalama hastane infeksiyon hizi %3.6 saptanmustir. Vakalarin %65.1
CAl, %11.6 protez infeksiyonu, %11.6 NUSI, %4.7 bakteremi, %4.7 ishal, %2.3 dekiibit
tilseri infeksiyonu saptanmistir.

Hastane infeksiyonu etkenlerinin epidemiyolojik 6zellikleri iilkeler arasinda ve ayni
iilkede hastaneler arasinda bile farkliik gostermektedir. Etkenler ve antibiyotik
duyarhiliklariin farkliligi, klinikler arasinda infeksiyon i¢in farkli riskler tasiyan hastalarin
bulunmasi ve farkli invazif girisimlerin uygulanmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Yapilan ¢aligmada 1995-2001 yillar1 arasinda CAI etkenleri; Pseudomonas spp.
%29.9, S. aureus %27.5, Klebsiella spp. %18.5, Proteus spp. %15,1, E.coli %7 oranlarinda
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belirlenmistir. Ortopedi kliniginde ise S. aureus %40 ve Pseudomonas aeruginosa %25.4 ile
en sik gozlenen etkenlerdir (30). Hollanda’da Muilwijk ve ark. (8) 1996-2003 yillar1 arasinda
ortopedik girisim yapilan hastalarda CAI siirveyansi yapmuslardir. Ortopedi hastalarinda en
sik izole edilen mikroorganizmanin %69 ile stafilokok tiirleri oldugu bulunmustur. Derin CAl
hiz1 %]1.1, iken siiperfisiyal CAI hiz1 %1.6 saptanmustir. Ulkemizde Aygiin ve ark. (29)
tarafindan ortopedi ve travmatoloji servisinde yapilan bir yillik c¢alismada etken olan
mikroorganizmalar belirlenmistir. Metisiline direngli Staphylococcus aureus (MRSA) %24 .4,
Metisiline direngli koagiilaz negatif stafilokok %14.7, Enterobacter spp. %14.7 ve
Acinetobacter spp. %12.2 oraninda saptanmustir.

HASTANE INFEKSTYONLARI TANIMLARI (14)

Cerrahi Alan infeksiyonu

Cerrahi alan infeksiyonlar1 ti¢ alt gruba ayrilir; yilizeyel insizyonel, derin insizyonel ve
organ/bosluk.

a) Yiizeyel insizyonel cerrahi alan infeksiyonu: Ameliyattan sonraki 30 giin i¢inde
gelisen, sadece insizyon yapilan cilt ve cilt alti dokusunu ilgilendiren ve asagidakilerden en az
birinin oldugu infeksiyon yiizeyel insizyonel cerrahi alan infeksiyonu olarak degerlendirilir:

1. Yiizeyel insizyondan piiriilan drenaj olmasi,

2. Yiizeyel insizyondan aseptik olarak elde edilen sivi veya doku Kkiiltiiriinde
organizma izole edilmesi,

3. Infeksiyon belirti ve bulgularindan en az birinin - agr1 veya hassasiyet, lokal sislik,

kizariklik, 1s1 artig1 - bulunmasi ve insizyon kiiltlir-negatif degilse cerrahin insizyonu

yeniden agmast.

4. Cerrahin veya konsiiltan doktorun yiizeyel insizyonel cerrahi alan infeksiyonu tanisi

koymasi.

b- Derin insizyonel cerrahi alan infeksiyonu: Kalic1 olarak yerlestirilmis implant
(prostetik kalp kapagi, insan dokusundan olmayan damar grefti, mekanik kalp veya kalga
protezi gibi insan dokusu kdkenli olmayan implante edilmis yabanci cisim) yoksa ameliyattan
sonraki 30 giin, implant varliginda bir yi1l i¢inde gelisen, ameliyata bagli goriinen, insizyon
bolgesinde derin yumusak dokular1 (fasiya ve kas tabakalari) ilgilendiren ve asagidakilerden
en az birinin oldugu infeksiyon derin insizyonel cerrahi alan infeksiyonu olarak ele

alinmalidir;



1. Organ veya bosluk komponentinden kaynaklanmayan derin insizyondan piiriilan
drenaj olmasi,

2. Hastada ates (>38°C), lokal agr1 veya hassasiyetten en az birinin oldugu durumda ve
insizyon kiiltiir-negatif degil iken derin insizyonun spontan agilmasi ya da cerrahin agmasi,

3. Dogrudan dogruya muayenede, yeniden ameliyatta ya da histopatolojik veya
radyolojik incelemede derin insizyonu ilgilendiren abse veya baska bir infeksiyon bulgusu
saptanmasl,

4. Cerrahin veya konsiiltan doktorun derin insizyonel cerrahi alan infeksiyonu tanisin
koymasi.

c- Organ/bosluk cerrahi alan infeksiyonu: Organ veya bosluk cerrahi alan
infeksiyonu, insizyon disinda ameliyatta agilan veya manipiile edilen herhangi bir anatomik
organ veya boslugu ilgilendirir. Infeksiyon yeri daha ayrintili olarak bildirilir. Ornegin,
appendektomi sonrasi gelisen subdiafragmatik abse, intra-abdominal bodlgede gelisen bir
organ/bosluk cerrahi alan infeksiyonu olarak degerlendirilmelidir.

Kalic1 olarak yerlestirilmis implant yoksa ameliyattan sonraki 30 giin, implant
varliginda bir yil icinde gelisen, ameliyata bagli goriinen, ameliyat sirasinda agilan veya
manipiile edilen, insizyon disinda kalan anatomiyi (organ veya bosluklari) ilgilendiren ve
asagidakilerden en az birinin oldugu infeksiyon organ/bosluk cerrahi alan infeksiyonu olarak
ele alinmalidir:

1. Organ veya bosluga yerlestirilmis bir drenden piiriilan drenaj gelmesi,

2. Organ veya bosluktan aseptik olarak alinan sivi veya dokuda organizma izole
edilmesi,

3. Dogrudan dogruya muayenede, yeniden ameliyatta veya histopatolojik ya da
radyolojik incelemede organ veya boslukta abse veya infeksiyona iliskin diger belirti ve
bulgularin olmasi,

4. Cerrahin veya konsiiltan doktorun organ veya bosluk cerrahi alan infeksiyonu

tanisin1 koymasi.

Primer Kan Dolasim Infeksiyonlari

Primer kan dolagimma iliskin infeksiyonlar laboratuvar olarak kanitlanmig
infeksiyonlar1 ve klinik sepsisi igerir.

Laboratuvar olarak kanitlanmis kan dolasimi infeksiyonu i¢in asagidaki kriterlerden

birt bulunmalidir:



a- Kan kiltiiriinden patojen oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole edilmesi ve
bu patojenin baska bir yerdeki infeksiyon ile iligkili olmamasi: Baska bir yerdeki infeksiyonla
iligkili patojen kan kiiltiiriinde iirerse bu “sekonder kan dolagimi infeksiyonu” olarak kabul
edilmelidir. Intravaskiiler katetere bagli bakteremi ise primer kan dolasimi infeksiyonu olarak
ele alinir.

b- Ates, titreme veya hipotansiyondan biri ve asagidakilerden birinin olmasi:

1. Cilt flora tyesi bir mikroorganizmanin (difteroidler, Bacillus spp.,
Propionibacterium spp., koagiilaz-negatif stafilokoklar veya mikrokoklar) iki farkli kan
kiiltiiriinde tiremesi ve baska bir bolgedeki infeksiyonla iligkisinin olmamast,

2. Hastada intravaskiiler bir cihaz varsa kiiltiirde cilt flora iiyesi bir organizma {liremesi
ve doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi,

3. Kanda patojene ait antijenin saptanmasi ve baska bir bolgedeki infeksiyonla
iligkisinin olmamast,

Klinik sepsis tanisi i¢in asagidaki kriterlerden biri olmalidir:

Bagka bir nedene baglanamayan ates (>38°C), hipotansiyon (sistolik kan basinci < 90
mm Hg) veya oligiiriden (< 20ml/saat) birinin ve asagidakilerden hepsinin olmasi:

1. Kan kiiltiiri alinmamis olmasi, kiiltiirde lireme olmamasi veya kanda antijen

saptanmamasi,

2. Bagka bir bolgede infeksiyon olmamasi,

3. Doktorun sepsis i¢in uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamasi.

Pnomoni

Pndmoni, diger alt solunum yollar1 infeksiyonlarindan ayri1 olarak tanimlanir. Pndmoni
kriterleri, klinik, laboratuvar ve radyografik bulgularin degisen kombinasyonlaridir. Genel
olarak, balgam kiiltiirleri pndmoni tanisinda yararli degildir, ama yararli olabilecek
antimikrobiyal duyarlilik verileri saglar. Bir zaman dilimi i¢inde ¢ekilen birden fazla akciger
grafileri tek bir grafiden daha yararli olabilir. Trakeostomisi olan veya entiilbe olan ve
nozokomiyal pndmoni tanisinin kondugu giinden onceki 48 saat i¢cinde kalan donemde
solunuma destek olmak veya kontrol etmek amaciyla bir solunum cihazina bagli olan
hastalarda tan1 ventilatorle iliskili pndmoni olarak belirtilmelidir.

Pnomoni i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

a) Fizik incelemede raller veya perkiisyonda matite bulunmasi ve asagidakilerden

birinin olmast:



1. Hastanin piiriilan balgam ¢ikarmaya baslamasi veya balgamin niteliginde degisiklik
olmasi,

2. Kan kiiltiirtinde mikroorganizma izole edilmesi,

3. Transtrakeal aspirat, bronsial fircalama veya biyopsi ile elde edilen drnekten patojen
izole edilmesi,

b) Akciger grafisinde yeni veya progressif infiltrasyon, konsolidasyon, kavitasyon
veya plevral efflizyon saptanmasi ve agsagidaki bulgulardan birinin olmast:

1. Hastanin piiriilan balgam ¢ikarmaya baslamasi veya balgamin niteliginde degisiklik
olmasi,

2. Kan kiiltliriinde mikroorganizma izole edilmesi,

3. Transtrakeal aspirat, bronsial fircalama veya biyopsi ile elde edilen 6rnekten patojen
izole edilmesi,

4. Solunum sekresyonlarindan viriis izole edilmesi veya viral antijen saptanmasi,

5. Patojene 0zgii IgM antikorlarin bir serumda, IgG antikorlarinda dort kati artisin
aralikli iki serumda gosterilmesi,

6. Histopatolojik olarak pndmoninin saptanmasi.

Uriner Sistem Infeksiyonu

Bu grupta semptomatik iiriner sistem infeksiyonu, asemptomatik bakteriiiri ve liriner
sistemin diger infeksiyonlari yer alir.

Semptomatik iiriner sistem infeksiyonu i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

a) Ates, pollakiiri, diziiri veya suprapubik duyarlilik bulgularindan biri olan hastada
idrar kiiltiiriinde > 10° koloni/ml {ireme olmasi ve en ¢ok iki tiir bakteri iiremesi,

b). Ates, pollakiiri, diziiri veya suprapubik hassasiyet bulgularindan ikisinin ve
asagidakilerden birinin olmasi:

1. “Dipstick™ testinin 16kosit esteraz ve/veya nitrat i¢in pozitif olmasi,

Piytiri (>10 16kosit/ml idrar veya santrifiij edilmemis idrarin biiyiik biiyiitmesinde >3
16kosit),

Santrifiij edilmemis idrarin gram yaymasinda bakteri goriilmesi,

2. Miksiyon yoluyla alinmamus iki idrar kiiltiirtinde >100 koloni/ml ayn1 iiropatojenin
(Gram-negatif bakteriler veya Staphylococcus saprophyticus) tiremesi,

3. Uygun antibiyotik alan bir hastada iiropatojen bir mikroorganizmanm <10
koloni/ml saf olarak {iremesi,

4. Doktorun iiriner infeksiyon tanis1 koymasi,
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5. Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi.

Asemptomatik bakteriiiri tanis1 i¢in asagidaki kriterlerden biri olmalidir:

1. Idrar kiiltiirii alinmadan yedi giin 6ncesine dek iiriner kateter bulunan bir hastada
ates (>38°C), pollakiiri, diziiri veya suprapubik hassasiyet olmamasi ve idrar kiiltiiriinde > 10’
koloni/ml iireme olmasi ve en ¢ok iki tiir bakteri tiremesi.

2. Iki idrar Kkiiltiirinden ilki almmadan yedi giin Oncesine dek iiriner kateter
bulunmayan bir hastada ates (>38°C), pollakiiri, diziiri veya suprapubik hassasiyet olmamasi
ve idrar kiiltiiriinde > 10° koloni/ml iireme olmasi ve en ¢ok iki tiir bakteri tiremesi.

Uriner sistemin (bdbrekler, iireter, mesane, iiretra veya retroperitoneal ya da
perinefritik bosluklardaki dokular) diger infeksiyonlar1 i¢in asagidaki kriterlerden biri
bulunmalidir:

a) Ilgili taraftaki sivi (idrar disinda) veya doku Kkiiltiiriinde mikroorganizma izole
edilmesi,

b) Dogrudan dogruya muayenede, ameliyatta veya histopatolojik incelem sirasinda
abse veya bagka bir infeksiyon bulgusu saptanmasi,

c) Ates (>38°C), ilgili tarafta lokalize agr1 veya hassasiyetten ikisi ve asagidakilerden
birinin olmasi,

1. Ilgili taraftan piiriilan drenaj,

2. Kan kiiltiirtinde mikroorganizma izole edilmesi,

3. Infeksiyonun radyolojik belirtileri (ultrasonografi, CT, MR gériintiileme ve
radyoniiklid inceleme sonuglarini kapsar),

4. Doktorun infeksiyon tanist,

5. Doktorun uygun antimikrobiyal tedaviyi baglamasi.

Kemik ve Eklem infeksiyonu

Kemik ve eklem infeksiyonlar1 osteomyelit, eklem veya bursa infeksiyonu ve vertebral
disk infeksiyonunu kapsar.

Osteomyelit tanisi igin agagidaki kriterlerden biri gereklidir:

a) Kemikten alinan kiiltiirde mikroorganizma tiremesi,

b) Ameliyat sirasinda veya histopatolojik olarak osteomyelit bulgularinin saptanmast,

c) Baska nedenlerle agiklanamayan ates (>38°C), infeksiyon siliphesi olan alanda
lokalize sislik, hassasiyet, 1s1 artimi1 veya drenajdan ikisinin ve agsagidakilerden birinin olmasi:

1. Kan kiiltiirtinde mikroorganizma izole edilmesi,
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2. Kanda pozitif antijen testi,

3. Infeksiyonun radyolojik bulgularinin olmasi.

Eklem veya bursa infeksiyonu icin asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:

a) Eklem s1vis1 veya sinoviyal biyopsi kiiltiiriinde mikroorganizma izole edilmesi,

b) Ameliyat sirasinda veya histopatolojik olarak eklem veya bursa infeksiyonu
bulgularinin saptanmasi,

c¢) Bagka nedenlerle aciklanamayan eklem agrisi, sislik, hassasiyet, 1s1 artimi, effiizyon
belirtileri veya hareket kisithiligindan ikisinin ve agagidakilerden birinin olmasi:

1. Eklem stvisinin gram yaymasinda mikroorganizma ve lokosit goriilmesi,

2. Kanda, idrarda veya eklem sivisinda pozitif antijen testi,

3. Eklem sivisinda hiicre ve biyokimya profilinin infeksiyon ile uyumlu olmasi ve
baska bir romatolojik hastalikla agiklanamamasi,

4. Infeksiyonun radyolojik bulgularinin olmast.

HASTANE INFEKSIYONU GELiSIMINDEKI RiSK FAKTORLERI

Cerrahi Alan infeksiyonu

Cerrahi yarada infeksiyon gelismesi i¢in mikroorganizma say1 ve virulansinin yara
iyilesmesi siirecini ve lokal savunma mekanizmalarini alt edecek diizeyde olmasi gerekir. Bu
dengede rol oynayan etkenler bakteriyel, yaraya bagli ve hastaya bagli etkenler olarak
stralanabilir. CAl’lerin 6nlenmesinde hasta ve gevresi ile ilgili risk faktorleri kontrol edilmel,
gerektiginde uygun antibiyotik profilaksisi uygulanmali, bu 6nlemlerin yeterliligi ve gelisen

infeksiyonlarin altta yatan nedenleri belirlenerek gerekli degisiklikler yapilmalidir (11).

Konakla iliskili risk faktorleri: Cerrahi alan infeksiyonu gelisiminde konak ile iligkili
risk faktorleri agagida belirtilmistir.

a) Yas: Son yillarda yapilan pek ¢ok ¢aligmada hastane infeksiyonlarinin ileri yas ile
iliskili oldugu belirlenmistir. Ileri yas ile hastane infeksiyonlar: arasindaki bu iliski konak
cevabindaki azalma yani immunyanit yetersizligine baglanabilir (28,31).

b) Cinsiyet: Kadin ve erkek hastalar hastane infeksiyonlar1 gelisim sikli1 agisindan
bazi ¢alismalarda karsilastirilmistir. Cinsiyet risk faktorii olarak saptanmamistir (28,32,33).

c¢) Daha 6nceden var olan hastalik: Kronik hastaliklar konak cevabini azaltarak, HI
acisindan her biri risk faktorii olabilir. Bunlari igeren SENIC risk indeksi Culver tarafindan

modifiye edilmis ve yerini Amercan Society of Anesthesiologists (ASA) preoperatif
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degerlendirme skoru almistir (34). Hastalara anestezi verilmesi sirasindaki riskin
belirlenmesinde ¢esitli degerlendirmeler ve puanlamalar yapilmaktadir. En son kullanilan
Amerikan Anesteziyoloji Dernegi’nin (American Society of Anesthesiologists-ASA)
hastalar1, genel durumlar ve risklerine gore ayirdiklart siniflamadir (35,36):

ASA 1: Normal, sistemik bir bozukluga neden olmayan cerrahi patoloji diginda bir
hastalik veya sistemik sorunu olmayan saglikli bir kisi.

ASA 2: Cerrahi girisim gerektiren nedene veya baska bir hastaliga (hafif derecede
anemi, kronik bronsit, hipertansiyon, amfizem, sigsmanlik, diyabet gibi.) bagli hafif bir
sistemik hastalig1 olan kisi.

ASA 3: Aktivitesini siirlayan, ancak gli¢siiz birakmayan hastaligi (hipovolemi, latent
kalp yetmezligi, gecirilmis miyokard infarktiisii, ileri diyabet, sinirli akciger fonksiyonu gibi)
olan kisi.

ASA 4: Gliciinii tamamen yitirmesine neden olup hayatina siirekli bir tehdit olusturan
bir hastalig1 (sok, dekompanse kalp veya solunum sistemi hastaligi, bobrek, karaciger
yetmezligi gibi) olan kisi.

ASA 5: Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yasamasi beklenmeyen, son timit
olarak cerrahi girisim yapilan 6liim halindeki kisi.

Culver ve ark. (34) ASA Skorunun CAI gelisiminde geleneksel yara skorlamas: kadar
belirleyici oldugunu ortaya koymustur. Yapilan ¢aligmalarda ASA Skorunun ikinin tizerinde
olmasmin CAI gelisimi igin risk faktorii oldugu belirlenmistir (4,32). Yapilan bir ¢alismada
ASA Skoru bir olan grupta CAl hiz1 %0.96 iken, ASA skoru bes olan grupta ise %7.4
bulunmustur ve ASA Skorunun artmasi ile CAl insidansindaki artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (32).

d) Diyabet : Amerikan Diyabet Birligi’nin 1997 ve DSO’niin 1999 yili raporlarindaki
kriterlere gore (37,38).

1- Giinilin herhangi bir saatinde, a¢ veya tok olunmasina bakilmaksizin 6l¢iilen plazma
glukoz degerlerinin 200 mg/dl veya iizerinde olmasi ve eslik eden diyabet semptomlarinin
(polidipsi, polifaji, poliliri ve izah edilemeyen kilo kayb1) bulunmast,

2- En az 8 saatlik tam aclik sonrasi, aglik plazma glukoz diizeyinin iki kez 126 mg/dl
veya iizerinde olmas1 (DSO’ye gére 140 mg/dl veya iizerinde olmast).

3- 75 gr Oral glukoz tolerans testi sirasinda ikinci saat plazma glukoz diizeyinin 200
mg/dl veya tizerinde olmast DM tanisi i¢in yeterli bulunmaktadir.

Koroner bypass operasyonu yapilan hastalarda HbA,. diizeyinin artmasi ile CAI

siklig1 arasinda anlamli iligki saptanmistir (24). Postoperatif donemde (<48 saat) glukoz
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seviyesinin artmasi da (>200 mg/dl) CAI riski ile iliskili bulunmustur (39). Malone ve ark.
(32) tarafindan diyabetin CAI riskinin 1.5 kat arttirdig1 ve CAI gelisen diyabetik hastalarin
%54.8’inin insiilin ile tedavi edildigi saptanmustir. Diyabetin hastalarda CAl igin risk faktorii
olup olmadig1 tartismalidir. Ciinkii diyabetin CAl’ye diger potansiyel faktérlerden bagimsiz
olarak etkisi tayin edilememektedir (24).

e) Obezite: Hastalara obezite tanis1 Viicut Kitle Indeksi (VKI) parametrelerine
bakilarak konmustur. VKI’ye gbre obezite tanimi1 Tablo 1’de gdsterilmektedir (40). Nystrom
ve ark. (41) karin duvarinda cilt alti yag dokusunun kalinhig: ile ameliyat sonrasi CAI
gelismesi arasinda dogrudan bir iliski oldugunu gostermislerdir.

VKi: Viicut Agirhig: (kg) / Boy (m?)

Tablo 1. Vakalarin VKi’ye gore tanimlanmasi

VKI (kg/m?) Tam

<18.5 Zayif

18.5-24.9 Normal (Saglikli)
25-29.9 Fazla Kilolu
30-39.9 Obez

>40 Morbid Obez

VKi: Viicut kitle indeksi.

Forse ve ark. (42) calismasinda ise morbid obezite nedeni ile gastroplasti uygulanan
hastalarda insizyonun yapildig1 ve kapatildigi zamanlarda yag dokusu ve serumda bakilan
antibiyotik diizeyleri beklenenin ¢ok altinda bulunmustur. Bu c¢alismalar obezitenin CAI
gelismesi acisindan 6nemli bir risk faktorii oldugunu gostermektedir (41,42).

f) Malnutrisyon: Malnutrisyon, operasyon dncesi 6 ay i¢inde viicut agirliginin %10’u
veya daha fazlasinin kaybi olarak tanimlandi (32). Niitrisyonel destek endikasyonu koyduran
parametre ise “7 gilin veya %7 kilo kaybi1”dir. Bunun anlami, bir hasta 7 giindiir oral
alamiyorsa, gelecek 7 giin igerisinde oral beslenmeye gecilemeyecekse veya son 15 giinde %7
kilo kaybi oldugu saptanmigsa parenteral beslenme destegi diistiniilmelidir (43). Ciddi
protein-kalori malnutrisyonu postoperatif nozokomiyal infeksiyon, bozulmus yara iyilesmesi
ve Olim ile iliskili bulunmustur. Ciddi preoperatif malnutrisyon hem insizyonel hem de
organ/bosluk CAI riskini arttirdig1 diisiiniilmektedir (24). Malone ve ark. (32) tarafindan
yapilan bir calismada diisiik albiimin seviyesinin CAI riskini arttirdig1 ve malnutrisyonun CAI

gelisiminde bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir.
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g) Sigara: Sigara kullanimi, émiir boyunca 100°den az sayida sigara i¢en hastalar
sigara kullanmayan ve 100’den fazla sayida sigara igenler ise sigara kullanan grup olarak
tamimland1 (44). Nikotin kullanim1 yara iyilesmesini geciktirir ve CAl riskini arttirir. leriye
doniik olarak yapilan genis bir calismada sigara igiyor olmanin kalp ameliyatlarin1 takiben
sternal ve/veya mediastinal CAI igin risk faktdrii oldugu saptanmistir (24).

h) Immunsupresif tedavi: Preoperatif dénemde steroid veya immunsupresif ilag
kullanimi CAI igin predispozan faktordiir. Crohn hastaligi nedeniyle uzun dénem steroid
kullanan hastalarda yapilan bir calismada preoperatif steroid kullanan hastalarda
kullanmayanlarla karsilastirildiginda CAl gelisimi anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(24).

1) Operasyon Oncesinde baska bir odakta infeksiyon varligi: Hastanede uzun siire yatan
hastalarda 6zellikle kasik ve koltuk altlarinda mikroorganizma sayist artar ve deri florasi
hastanede rastlanilan diren¢li mikroorganizmalar: igerebilir. Elektif ameliyatlardan 6nce tim
deri infeksiyonlar1 tedavi edilmelidir. Calismalarda baska bir odakta infeksiyon varliginin
CAI sikligim arttirdig1 bulunmustur (24,28).

1) Birden fazla operasyon varligi: Yapilan calismalarda birden fazla operasyon
yapilmasmin CATI i¢in risk faktdrii oldugu bulunmustur (28,33,45).

j) Nazal kolonizasyon: Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada cerrahi ve ortopedik
hastalarda MRSA prevalansi % 15 bulunmustur (46). Ortopedi servisinde, protez implanti
olan hastalarda yapilan ¢aligmada preoperatif donemde burunda S. aureus kolonizasyonu,
CAI gelisimi igin risk faktorii olarak tanmmlanmustir (47). Yapilan ¢ok degiskenli bir
calismada S. aureus’un kardiyotorasik ameliyatlar1 takiben gelisen CAI i¢in en 6nemli
bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmektedir. Kolonize olmus hastalardan ve hastane
calisanlarinin burun deliklerinden S. aureus eradikasyonu i¢in mupirosinin topikal olarak
kullanilmasi etkilidir. Yapilan bir ¢alismada burun deliklerinden S. aureus izole edilsin veya
edilmesin kardiyotorasik ameliyat gegirecek her hastaya mupirosin verilmesinin CAIl riskini
azalttigin1 One siirmiislerdir (24).

k) Perioperatif kan transflizyonu yapilmasi: Perioperatif kan transfiizyonunun
immunsupresif etkileri iyi bilinmektedir. Lokosit igeren kan iiriinlerinin perioperatif donemde
transfiizyonlarnin CAl’nin aralarinda bulundugu ameliyat sonras1 infeksiyonlar igin 6nemli
risk faktorii oldugu bulunmustur. Randominize c¢alismalarda kolon cerrahisi geciren
hastalarda kan transfiizyonunun CAI gelismesi olasiligmi iki kat arttirdigi bilinmektedir.

Bununla birlikte epidemiyolojik ¢alismalar 15181 altinda, CDC CAI’yi azaltmak adimna kan ve
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kan triinlerinin kullanimina sinirlama gerektirecek diizeyde veri olmadig1 sonucuna varmistir
(24).

Operasyon ile iliskili risk faktorleri: Cerrahi alan infeksiyonu gelismesinde rol
oynayan operasyon ile ilgili risk faktorleri asagida belirtilmistir.

a) Operasyon Oncesi hastanede kalis sliresi: Uzamis preoperatif hastanede kalis siiresi
CAI riskini arttiran bir faktér olarak yorumlanmaktadir. Ancak bunun yaninda preoperatif
siirede hastanin hastaliginin siddeti, bakimi ve tedaviyi gerektiren komorbid durumlar ve
hastaliklar agisindan 6nem tasimaktadir (4,28,45).

b) Cerrahi profilaksi: CAI’nin onlenmesinde ii¢ temel uygulama rol oynar. Bu
uygulamalar 1yi cerrahi teknik, asepsi, antisepsi kurallarina uyma ve antibiyotiklerin
profilaktik olarak kullanilmasidir. Bilinmesi gereken en onemli nokta bu ii¢ uygulamanin
birbirlerine alternatif olmadiklari ve birbirlerini tamamlayan unsurlar oldugudur. Cerrahi
profilaksi uygulamasi yaparken ii¢ soruya yanit aramak yol gostericidir. En uygun doz, siire
ve zamanlama hangisidir, belli bir girisim i¢in en uygun ilag hangisidir ve secilen ilag maliyet
etkinligi acisindan en uygun olan1 midir? (48)

Cerrahi antibiyotik profilaksisinin temel ilkeleri (48):

1- Profilaksi belli bir infeksiyon riski olan girisimlerde uygulanmalidir. CAI riskini
belirleyen en 6nemli faktér ameliyatin cinsidir. “American College of Surgeons” infeksiyon
riskinin %35’in iistiinde oldugu durumlarda profilaksinin endike oldugunu belirtir. Bu durumda
profilakside temel hedef temiz kontamine yaralar ile kontamine yaralarin bir kisminda
CAl'nin &nlenmesidir. Temiz cerrahi girisimlerde ise, infeksiyon riski %5 hatta %1-2’nin
altinda olsa bile, infeksiyonun yaratacagi morbidite ve mortalitenin agirligina gore profilaksi
yapilmasi uygundur. Bu girisimler; kalp, beyin, vaskiiler ve ortopedik ameliyatlardir. Protez
veya sentetik materyal kullanilan temiz ameliyatlarda da profilaksi endikasyonu vardir.

2- Secilecek antibiyotik CAI’ye yol acacak potansiyel etkene etkili olmalidir.
Kontrollii prospektif klinik ¢aligmalarla saptanan etken ve antibiyotik etkinligine gére se¢im
yapilmalidir. Siklikla olas1 etken ameliyat edilen organin florasinda bulunan bakterilerdir.
Genel ilke olarak temiz girisimlerde Staphylococcus aureus veya Staphylococcus epidermidis,
temiz kontamine girisimlerde ise gram-negatif enterik bakteriler en sik etkenlerdir. Terminal
ileum, apendiks ve kolon ameliyatlarinda anaerobik bakteriler de etken olabilir.

3- Cerrahide profilaksi amagli kullanilan antibiyotikler uygun zamanda verilmelidir.
Burke ve arkadaglarinin bu alandaki temel c¢aligmasi sonrasinda kontaminasyondan dnce

verilmesinin en uygun zaman oldugunun ve tehlikeli donemin tanimlanmasindan sonra en
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uygun zamanin anestezi indiiksiyonu oldugu kabul edilmistir. Antibiyotiklerin hastanin
ameliyathaneye cagirildiginda serviste yapilmasi uygun degildir.

4- Antibiyotiklerin IV olarak verilmesi ve insizyonun yapildigi sirada yeterli doku
diizeyinde olmasi 6nemlidir. Bu agidan anestezi indiiksiyonu zamanlama agisindan en uygun
olanidir.

5- Tek doz profilaksi bugiin hemen her alan i¢in yeterlidir. Prospektif rastgele
calismalarda bu konuda yeterli kamt vardir. Iki-li¢ saati gecen ameliyatlarda, asir1 kanama
olan girisimlerde intraoperatif ek doz verilmelidir. Bu ek doz antibiyotik, ilk dozdan iki saat
sonra verilmelidir.

6- Antibiyotiklerin ameliyat sonrasi donemde devam ettirilmesinin yarar1 olmadigi
gosterilmistir.

7- Yeni antibiyotiklerin profilaksi amaciyla kullanimindan kaginmak gerekir. En yeni
antibiyotikler her zaman en etkin antibiyotikler degildir. Ozellikle yeni bulunan genis
spektrumlu antibiyotiklerin tedavideki etkinliklerini koruyabilmek i¢in profilaksi amagh
kullanimlardan kag¢inilmalidir.

8- Antibiyotikler tam doz olarak olarak verilmeli ve basarisizlik durumunda tedavi
amaciyla antibiyotikler degistirilmelidir.

9- Hastanede direng profili izlenmeli ve bu profile gore profilakside kullanilacak
antibiyotiklerin se¢imi yapilmalidir.

Yapilan calismalarda uygun antimikrobiyal profilaksinin CAl’ye koruyucu bir faktdr
oldugu saptanmustir (4,45). Vietnam’da ortopedik hastalarda yapilan g¢alismada uygun
olmayan antimikrobiyal profilaksinin CAI gelisimine etkisi incelenmistir. Istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (33).

c¢) Operasyonun acil veya elektif yapilmasi: Yapilan ¢aligmalarda acil ve elektif olarak
opere edilen hastalar CAI gelisimi agisindan karsilastirlmis ve acil olarak operasyon
yapilmas1 CAl gelisimi igin risk faktdrii olarak saptanmstir (32,33,49).

d) Operasyon oOncesi antiseptikler ile dus yapilmasi: Ameliyat Oncesi hastanin
antiseptiklerle banyo yapmasi deride mikrobiyal koloni sayisim azaltir. Ozellikle
klorhekzidinin bu sayiyr 9 kat azalttigi saptanmistir. Bununla birlikte ameliyat Oncesi
banyonun CAI’yi azaltti1 yoniinde kesin bir bulgu yoktur (24).

e) Operasyon Oncesi cilt hazirligi: Ameliyat oncesi tiras i¢in kullanilan yontem ve
zamanlamasi endojen kontaminasyon agisindan ¢ok onemlidir. Bakterilerin ameliyata kadar
gecen slirede travmatize olmus deri yiizeyinde ve kil kdklerinde g¢ogalmasi nedeniyle,

ameliyattan hemen 6nce tras yapilmasi, bir gece 6nce yapilmasina gére CAI’yi énemli 6lciide
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azaltmaktadir. Operasyon bolgesi cildinin jiletle degil operasyondan hemen once elektrikli
makine ile tras edilmesi daha iyisi ise kil dokiicii kremlerin kullanilmasi, CAl gelisimini
engelledigi bildirilmektedir (24).

Cerrahi alan infeksiyonu riski, tragin ameliyattan hemen 6nce yapildiginda oran %3.1,
ameliyattan 24 saat once yapildiginda %7.1, ameliyattan 24 saatten daha fazla siire Once
yapildiginda %20 oraninda oldugu bildirilmektedir (50).

f) Operasyon 6ncesi insizyon bdlgesi hazirhgi: Insizyon yapilmadan énce uygun bir
antiseptik soliisyon ile temizlenmelidir. Bunlarin en basta gelenleri povidon iyodiirler, alkol
iceren iriinler ve klorheksidin glukonattir. Kullanilacak antiseptik soliisyonun se¢imi pek ¢ok
faktore baghdir. Alkol kolayca bulunabilir, ucuzdur ve en fazla ve en hizli etki gosteren deri
antiseptigidir. Dezavantaji ise ¢abuk alev almasidir. Iodoforlar ve klorheksidin genis bir
antimikrobiyal etki spektrumuna sahiptirler. Klorheksidin glukonat, deri florasi iizerindeki
etkisinin daha belirgin olmasi, tek uygulamadan sonra daha uzun siireli etki gostermesi
nedeniyle iodoforlara gére daha avantajlidir. lodoforlar ise deri iizerinde kaldiklar1 siirece
bakteriyostatik etki gosterirler. Bu antiseptiklerin birbirine istiinliikleri giivenilir verilerle
ortaya konamamustir (24).

g) Cerrahin el antisepsisi: Ameliyat ekibinin ameliyat oncesi ellerini ve dirsege kadar
kollarin1 antiseptik soliisyonlarla yikamas1 gereklidir. Ideal antiseptik, genis bir etki
spektrumuna sahip olmali, hizli ve uzun siiren bir etki gostermelidir. Alkol, klorheksidin,
iodoforlar, triklosan ve para-kloro-metaksilenol bu amagcla kullanilabilir. Yapilan ¢aligmalar
da, kullanilan antiseptik seciminin CAI ile iliskisi degerlendirilmemistir. Cerrahi olarak elleri
ve on kollar1 yikamanin etkinligi, antiseptik ajanin se¢imi disinda baska faktorlerden de
etkilenmektedir. Yikanma teknigi, yikanmanin siiresi, ellerin kurulanmasi veya eldiven
takilmas1 sirasinda kullanilan teknikler bunlara 6rnek olarak gosterilebilir. Optimum yikanma
stiresi bilinmemekle beraber, calismalar iki dakika yikanmanin, on dakika yikanmak kadar
etkili oldugunu belirtmektedir (24).

Aktif infeksiyonu olan ya da belirli bir mikroorganizma ile kolonize olan personelin
CAIl oraninda énemli bir artisa neden olabilecegi unutulmamalidir (24).

h) Operasyon odasmin 6zellikleri: Ideal bir ameliyathane; normal oda 1sisinda, %30-
60 nemde, akim yonii temizden daha az temize dogru olmak {izere operasyon yapilan odada
saatte en az 15, cevre bolgelerde ise saatte en az {i¢ hava degisiminin saglandig1 standartlara
uyumlu hale getirilmelidir (51).

Biiyiik operasyonlarda ortam havasinin diisiik 1sida tutulmasi, vazokonstriiksiyon

gelisimini tetiklemekte ve dokularda oksijen basincini diisiirmektedir. Perioperatif donemde
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hipotermi olusturulmas1 nétrofil kemotaksisini azaltmakta, stafilokoklari fagosite etme
yeteneklerini bozmakta ve siiperoksit iiretimlerini diisiirmektedir (51). Kurz ve ark. (52)
kolorektal cerrahi uygulanan 200 hastada yaptiklar1 prospektif randominize arastirmada, hafif
hipotermi uygulanan grupta CAI oraninmn (%19), normotermik gruba gore (%6) daha fazla
oldugu ve hipotermik grupta hastanede kalis siiresinin %20 oraninda uzadigi bildirilmistir.

Ameliyat odasi havasinin temizlenmesi, 6zellikle kemik gibi beslenmesi simirh
dokulara protez materyallerin takildigi ameliyatlarda 6nem kazanir. Ameliyat odasinda
koridorlara ve g¢evre alanlara gore siirekli bir pozitif basin¢ saglanmaktadir. Kullanilan tim
havalandirma sistemleri seri halde calisan iki filtreye sahip olmali, ilk filtrenin etkinligi
%30’un, ikinci filtrenin etkinligi ise %90°1n iizerinde olmalidir. Filtre edilen hava saatte en az
15 kez degismeli ve bunun %20’si temiz hava olmalidir. Hava akimi tavanda gelip zeminden
cikacak sekilde planlanmalidir (24).

Laminar hava akimi ve ultraviyole radyasyonu ek onlemler olarak kullanilabilir.
Laminar hava akimi partikiil icermeyen havayi aseptik cerrahi alan lizerinden sabit hizda (0.3-
0.5 um/sn) hareketlendirerek yolu {izerindeki partikiilleri temizleyecek sekilde tasarlanmustir.
Dolasan hava yiiksek etkinlikli bir filtreden “High Efficiency Particulate Air Fitler (HEPA)”
gecirilir. HEPA filtresi 0.3 um’den biiyiikk partikiilleri %99.97 etkinlikle temizler. Klinik
calismalarda bu dnlemlerin ortopedik ameliyatlarda yararl oldugu gosterilmis fakat CAI’deki
azalmanin esas nedeninin antibiyotik profilaksisi oldugu sonucuna varilmistir (24).

Ameliyathanedeki yiizeylerin rutin olarak yiizey temizliginin yapilmasinin CAI
gelisimine katkisi1 agikea gosterilememistir. Bunun yerine, kan ya da benzeri infektif materyal
ile gozle goriiliir bir kirlenme gerceklestiginde dekontaminasyon Onerilir. Bunun disinda her
operasyon giiniiniin sonunda ameliyathane temizligi yapilmalidir. Ameliyathanelerden
mikrobiyolojik incelemeler i¢in rutin ortam kiiltiirlerini alinmasi ile ilgili standart Slciitler
yoktur. Bu ¢aligmalar epidemiyolojik arastirmalarin bir parcasi olarak uygulanmaktadir (24).

Cerrahi alan infeksiyonunun Onemli bir nedeni de cerrahi aletlerin yetersiz
sterilizasyonudur. Bu aletlerin basingli buharla, kuru sicakla, etilen oksitle ve diger
onaylanmis metodlar ile sterilize edilebilir. Buhar otoklavinin etkinligi rutin olarak
denetlenmelidir. Ameliyat siiresince tiim ekibin asepsi kurallarina uymasi saglanmalidir. Ayni
enjektoriin birkag kez kullanilmasi, inflizyon pompalarinin kontamine olmasi ya da gerekli
alet ve soliisyonlarm islemlerden ¢ok &nce hazirlanmasi gibi nedenlerle CAI'yi de igeren
postoperatif komplikasyonlarin gelisebilecegi bilinmektedir (24).

1) Cerrahi kiyafet ve orgiitler: Maske kullanimi ameliyat ekibini kan ve diger sivilara

maruz kalmaktan korudugu igin ©Onerilmektedir. Fakat CAl’nin onlenmesinde etkinligi
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tartisma konusudur. Maske takmak kisinin burun ve agzindan aksirma ve oksiirme gibi
beklenmeyen temaslardan korunmasi agisindan Onemlidir. Maske kullanmaktan c¢ok
konusmay1 en az diizeye indirmek etkili bir yontem olabilir (24).

Benzer sekilde galos kullanilmasininda ameliyathanede, ylizeylerdeki bakteri sayisini
ya da CAI oranini azalttigma dair bir bulgu yoktur. Kep, baslik ve steril eldiven kullanimu ise
ameliyat alanmmin kontaminasyonunu engelleyen ve mutlaka kullanilmasi gereken bir
uygulamadir. Delinmis eldivenler hemen degistirilmelidir (24).

1) Cerrahi teknik: Kusursuz bir teknigin uygulanmasinin cerrahi alan infeksiyon riskini
azalttig1 giinlimiizde yaygin olarak kabul goérmiistiir. Bunlar; uygun kanlanmay1 koruyacak
hemostaz yapmak, hipoterminin énlenmesi, dokularin hirpalanmamasi, bos bir organa higbir
maddenin girmesine miisaade etmemek, Olii dokularin ortamdan uzaklastirilmasi, dren ve
dikis materyalinin uygun kullanimi, 6li bosluklarin ortadan kaldirilmasi ve iyi postoperatif
yara bakimidir (50).

j) Operasyon siiresi: Ozellikle iki saatten fazla siiren operasyonlarda CAI riski
artmaktadir (4,45,49). Bu durumda kontaminasyon orani ve doku hasarmin boyutu artmakta,
ayrica operasyonun verdigi ek yiik de CAI gelisimi yararina dengeleri bozmaktadir. Bu
patolojik siirece, termoregiilasyonu bozarak perioperatif hipotermiye yol agan anestezik
maddeler de katkida bulunmaktadir (53). Bir arastirmada CAI gelisen olgular degerlendirilmis
ve operasyon siiresi iki saatten kisa olanlar ile dort saatten uzun olanlar karsilastirildiginda,
operasyon siiresi dort saatten uzun olanlarda CAI riskinin {i¢ kat arttig1 belirlenmistir (32).

k) Operasyon bolgesinde yabanci cisim: Dikis materyalleri, protezler ya da drenler gibi
yabanci cisimler normalde onemsiz sayilabilecek kontaminasyon diizeylerinde bile CAI’ye
yol agabilirler. Bu nedenle miimkiin oldugunca monofilaman dikis materyalleri kullanilmali,
drenler insizyondan degil ayr1 bir noktadan ¢ikarilmali, miimkiin oldugunca kapali, negatif
basingla ¢alisan drenler kullanilmali ve dren yolunda kolonizasyon olabilecegi goz oniinde
bulundurularak drenler uygun olan en erken zamanda c¢ekilmelidir (24). Yapilan bir
arastirmada ortopedik hastalarda operasyonda eksternal fiksasyon uygulanmasi CAI igin risk
faktorii olarak bulunurken, dren uygulanmasinin ise risk faktorii olmadigi bulunmustur (33).

1) Yara yerinde hematom gelisimi: Yara icinde hematom bulunmasi, profilaktik
antibiyotigin mikroorganizmalara ulagsmasmi o&nleyerek ve uygun bir {ireme ortami
olusturarak CAIl gelisim sikligim arttirmaktadir (54).

m) Postoperatif insizyon bakimi: Insizyon bakimi primer kapatma, daha sonra
kapatmak tiizere agik birakmak veya sekonder iyilesmeye birakma yontemlerinin hangisinin

kullanildigina baglh olarak degismektedir. Primer kapatma uygulanan olgularda, insizyon
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bolgesi lizerinde 24-48 saat tampon bulunmast yeterli bulunmustur. Primer olarak
kapatilmayan olgular ise opere edilinceye kadar steril pansumanli olarak korunmali, her
pansumanda da operasyon gibi titizlik gosterilmedir (24).

n) Cerrahi yara siiflamasi: CAI gelisimi agisindan cerrahi yaralar dért gruba
ayrilmistir (Tablo 2) (24). Bu ayrim ameliyat sirasinda kontaminasyona yol agabilecek
bakterilerin sayist1 konusunda teorik bir karsilagtirmaya dayanir (34). Bu siniflama ile
paralellik gosterir sekilde kontaminasyon olasilig1 artttkga CAl orani da artar; temiz yaralar
icin %1.5-3.9, temiz-kontamine yaralar i¢in %3-4, kontamine yaralar i¢in %8.5, kirli yaralar
icin %28-40 bulunmustur. Bununla birlikte, bu siniflamay1 temel alan ¢alismalarda ameliyat
sonrasi infeksiyon oranlarinin farklilik gostermesi diger risk faktorlerinin de etkili oldugunu

gostermektir.

Tablo 2. Kontaminasyon derecesine gore cerrahi yara siniflamasi (24)

Yara Tipi Tamimlama
Temiz Infeksiyon bulgusu yoktur (rnegin; elektif, primer olarak kapatilmis
(Smmf 1) operasyonlara ait insizyonlar); gastrointestinal, genitoiiriner ve solunum

sistemine girilmemistir; uygulanan aseptik teknikte aksama olmamustir.

Temiz-Kontamine Gastrointestinal ve/veya solunum sistemine kontrollii olarak girilmistir;
(Smif 2) ancak onemli bir bulag s6z konusu degildir; orofarenks, vajina ya da
infekte olmayan genitoiiriner veya safra sistemine girilmistir; mekanik

direnaj uygulanmustir, aseptik teknikte aksaklik diisiik diizeydedir.

Kontamine Bunlar agik, yeni travmatik yaralardir; gastrointestinal sistemden 6nemli
(Smif 3) diizeyde kagaklar olmus veya infekte genitotiiriner sisteme ya da infekte
safranin bulundugu safra sistemine ya da kontrolsiiz olarak solunum
sistemine girilmistir; piiriilan olmayan akut inflamasyon bulgular1 vardir;

aseptik teknikte biiylik aksakliklar s6z konusudur.

Kirli ve Infekte Nekrotik doku veya yabanci cisim mevcut olan veya fekal
(Sinif 4) kontaminasyonun s6z konusu oldugu, tedavin geciktigi ya da disaridan
kirlenmis travmatik yaralardir; organ perforasyonu vardir ve operasyon
aninda operasyon sahasinda akut bakteriyel inflamasyon ya da pi ile

karsilagtirilmagtir.

Temiz ameliyatlar olarak siniflanan ameliyatlarda infeksiyon genellikle ekzojen
Staphylococcus aureus’a baglidir. Temiz-kontamine yaralarda ise ameliyat sirasinda agilan

organin endojen mikroflorasini yansitan polimikrobiyal aerobik/anerobik bir infeksiyon

21



gozlenir. Bu nedenle CAI’yi &nlemek icin endojen ve ekzojen kontaminasyona neden olan
faktorlerin azaltilmas: gereklidir (11). Yapilan ¢alismalarda kontamine ve kirli yaralarda CAI
diger gruplardan daha sik saptanmistir (28,32,33,45).

0) CDC’ye gore yara smiflamasi: CDC tanimlarina gére CAIl; yiizeyel insizyonel,
derin insizyonel ve organ/bosluk CAI olmak iizere baslica iic grupta incelenmektedir. Bu
tanimlama gozetildiginde, tim CAl’lerin biiyiik kisminin (2/3) insizyonel CAI oldugu,
organ/bosluk CAI’lerine ise daha az siklikla (1/3) rastlandign gériilmektedir. Organ/bosluk
CAI hem daha agir seyretmekte hem de yatis siiresini ve maliyeti insizyonel olanlara gére
daha fazla arttirmaktadir (24). Malone ve ark. (32) tarafindan yapilan bir ¢alismada CAIl
gelisen olgularin %71 inde insizyonel CAl, %29 unda organ/bosluk CAI saptanmistir.

Hastane Kokenli Pnomoni

Yogun bakim birimlerinde en sik goriilen HI iken, diger servislerde ikinci veya iigiincii
siklikta goriilen infeksiyonlardir (55). Hastane Kokenli Pnomoni (HKP), infeksiyonun
gelistigi birim altta yatan hastalik ve konagin savunma mekanizmalarindaki yetersizlik,
sorumlu etkene ait Ozellikler ve tedavi yaklasimindaki uygunluk hastanin prognozunun
belirlenmesinde 6dnemlidir. Yiiksek mortalite hiz1 yaninda, hastanede kalis siiresinin uzamasi
ve hastane maliyetlerinin artmasi1 yonleri ile de nozokomiyal infeksiyonlar i¢inde ayri bir
oneme sahiptir (56).

Hastane kokenli pndmoninin patogenezinde rol oynayan risk faktorleri {i¢ ana baslik
altinda toplanabilir (57):

1- Hasta ile iliskili faktorler: Hastanin solunum sistemi ve genel savunma
fonksiyonlarinin bozulmasi ile iligkilidir. Malnutrisyon, biling bozuklugu, koma, DM,
metabolik asidoz, alkolizm, sigara bagimliligi, renal yetmezlik, 6nceden antibiyotik kullanimu,
uzun siireli hastanede yatma ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gibi eslik eden
durum ve hastaliklar risk faktorleridir. Ileri yas (>60 yas), eslik eden hastaliklarin sikligi,
yatarak tibbi bakim gereksinimi, aspirasyonun daha sik goriilmesi ve immun sistemin
zayiflamasi nedeni ile 6zel bir risk olusturur. 70 yasin iizerindeki hastalarda iki-ii¢ kat daha
stk hastane kokenli pnomoni goriilir. KOAH’da solunum sistemi mukosiliyer aktivitesinin
bozulmasi nedeniyle hastane kokenli pndmoni dort kat daha sik saptanmaktadir.

Alkol kullanimi her giin giinde 20g/giin etanol ya da giinde iki icki kullanim1 olarak
tanimlandi (58). Alkol kullanimi alt solunum yolu infeksiyonlart ile iligkili bulunmustur (59).

2- Infeksiyon kontrolii ile iliskili faktorler: Solunum cihazlar1 hastadan ve hastane

personelinin elleri araciligi ile kontamine olabilir. Ozellikle hastane personeli el yikamaya
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0zen gostermez ve hastalar arasinda eldiven degistirmezse hastalara ve solunum cihazlarina
patojen mikroorganizmalar1 bulastirabilir.

3- Tam ve tedavi uygulamalan ile ilgili faktorler: Bu uygulamalar hastalarin
savunma mekanizmalarin1 bozarak etkili olur: Sedatif ve narkotik analjeziklerin kullanima,
santral sinir sistemi fonksiyonlarini bozarak, 6zellikle yash ve yutma fonksiyonlari bozulmus
hastalarda aspirasyon riskini arttirirlar. Kortikosteroid ve immunsupresif ajanlarin kullanimi,
hiicresel immiiniteyi, notrofil ve makrofaj fonksiyonlarini bozarak firsat¢1 patojenlere bagh
pnomoni riskini arttirir. Antiasit ve H, reseptor antagonistlerinin kullanimi, mide asiditesinde
azalmaya yol acarak gram-negatif bakteri kolonizasyonunda artisga neden olur. Midede
cogalan bakterilerin orofaringeal kolonizasyona yol agarak, hastane kdkenli pnémoni
olasiligin1 arttirdig1 hipotezi tartigmali olmakla birlikte, mide asiditesini degistirmeyen
stikralfat kullaniminda, hastane kdkenli pndmoni siklig1 azalmaktadir.

Enteral beslenme, mide asiditesini, mide hacmi ve basincini arttirarak reglirjitasyon
riskine yol agar. Nazogastrik tiipler, gastrodzefageal refluya neden olarak kolonizasyon riskini
arttirir. Bu risk hasta diiz yatar pozisyonda iken daha fazladir. Uzun siiren operasyonlar, yasli,
sisman ve KOAH’l1 hastalarda risk yiiksektir. Torakoabdominal operasyonlarda nozokomiyal
pnomoni riskinin 38 kat, tek bagina iist abdominal veya torasik operasyonlarda bu oranin 8-14
kat arttig1 gosterilmistir. Operasyon sliresi ve operasyon sonrast hastanede kalig siiresi yedi
giinli asarsa risk artmaktadir. Bronkoskopi sirasinda sedasyon uygulanan hasta diiz yatar
pozisyonda ise aspirasyon riskini arttirir. Mekanik ventilasyon, entiibasyon ve trakeostomi
uygulanmast en onemli risk faktorleridir. Bu grup hastalarda pndmoni solunum destegi
yapilmayan hastalara goére daha siktir. Mekanik ventilasyonda, solunum sekresyonlari
endotrakeal tlip baloncugu cevresinden alt solunum yollarina gecebilir. Endotrakeal balonun
arkasinda, subglottik bolgede biriken sekresyonlar 6nemli bir infeksiyon kaynagidir. Uzun
stireli genis spektrumlu antibiyotik kullanilmasi, normal orofarengeal floranin kaybolmasina,
direngli ve virulan bakterilerin kolonizasyonuna yol agar (60). Ulkemizde yogun bakim
biriminde yapilan bir ¢calismada, HKP icin en 6nemli risk faktorlerinin uzun siireli yogun

bakim izlemi ve onceden genis spektrumlu antibiyotik kullaniminin oldugu belirlenmistir

(61).
Nozokomiyal Uriner Sistem Infeksiyonlar

Nozokomiyal Uriner Sistem Infeksiyonu (NUSI), en sik karsilasilan hastane

infeksiyonudur. Hastaneden edinilen infeksiyonlarin %40-60’indan sorumludur (62,63).
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NUSI, siklikla komplike iiriner sistem infeksiyonlar1 seklinde ve asagidaki komplike eden
faktorleri igerir (63):

1- Urodinamik etkiye sahip olan iiriner sistemdeki anatomik, striiktiirel veya
fonksiyonel degisiklikler (stentler, enstriimantasyon, bobrek taslari, tiimorler, norolojik
bozukluk),

2- Renal, prerenal veya postrenal nefropatiler (analjezikler, renal yetmezlik, kalp
yetmezligi) ile renal fonksiyonlarin bozulmasi,

3- Bagisiklik sistemini bozan eslik eden hastaliklar (DM, karaciger yetmezligi,
immunsupresyon, Acquired Immunodeficiency Syndrome-AIDS, hipotermi).

Ulkemizde Bakir ve ark. (64) tarafindan yapilan dért yillik siirveyans ¢alismasinda,
NUSI atagi gelisen hastalarin %90’inda predispozan faktdér olarak iiriner kateter tespit
edilmistir. NUSI gelisen olgularin énemli bir kisminda iiriner sisteme yonelik bir girigim
vardir. NUSI olgularmin %80-85’inde predispozan faktor iiriner kateter uygulamasi olup,
%10-15 olguda ise iirolojik girisimler ve altta yatan hastaliklardir. Hastanede yatan hastalarin
%10-15’1ne tiriner kateter uygulanmaktadir (64).

Kateter uygulanmasina bagli bakteritiri i¢in risk faktorleri tanimlanmigtir. Bunlar;
kateterizasyonun siiresi, operasyon odast diginda kateter takilmasi, drenaj torbasinin
mikrobiyal kolonizasyonu, diger bir alanda aktif inflamasyon varligi, diyabetes mellitus,
malnutrisyon, iiroloji klinigi, sistemik antibiyotik kullanimi, kadin hasta, kateterin cerrahi
veya idrar Ol¢iimii disinda kullanimi, anormal serum kreatinini, kateter bakimindaki hatalar,
idrar 6lgmek i¢in kateter uygulanmasi, liretral stent varligi olarak belirlenmistir (65).

Kateterizasyon siiresi bakteriiiri gelisimi i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Kisa siireli
kateterizasyon (30 gilinden az), uzun siireli kateterizasyon (30 giinden uzun) ve intermittan
kateterizasyon olarak ii¢ sinifa ayrilabilir. Bakteriiiri riski kateter takilimindan sonraki her
giin i¢in %5-8 oraninda artig gosterir. Kateterizasyon uygulanan kisilerin biiyiik ¢ogunlugunda
30 giin i¢inde bakteriliri gelismektedir. Bakteriliri gelisen hastalarin  %10-30’unda
semptomatik infeksiyon ve bakteriyemi goriilmektedir (66).

Kateterin aseptik sartlarda takilmamasi, uygulamanin travmatik yapilmasi, biiylik
capli kateterlerin takilmasi, uzun siire takili kalmasi, meatal bakimin iyi yapilmamasi, kapali
direnaj sisteminin olmamasi, idrar torbasi ve kateterin mesanenin iizerinde tutulmasi,
refakatcilerin idrar torbasini bosaltmasi, kateter uygulamasindan once ellerin yikanmamasi
katetere bagli NUSI gelisimini arttiran faktérlerdir (65).

Kateter kullanomindan kacinmak veya kateter kullanim siiresini  kisaltmak

infeksiyondan korunmanin en 6nemli basamagini olusturmaktadir (67). Leblebicioglu ve ark.
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(68) yaptiklar1 29 merkezde 13.269 hastay1 kapsayan tek giinliik nokta prevalans ¢alismasinda
iriner kateterlerin %23 linlin gereksiz yere kullanildig1 gosterilmistir.

Ileri yas ile beraber baska bir hastaligin varhig: infeksiyonlara yatkinligi arttirir (63).
Diyabetik hastalar da artmus risk altindadir. idrarda Tamm-Horsfall proteininin azalmasi
nedeni ile idrarin bakterisidal aktivitesinde azalma meydana gelir. ilave olarak diyabetik
hastalarda graniilosit fonksiyon bozuklugu infeksiyon artmis yatkinlikla iligkilidir. Diyabetik
hastalarin mesane epitel hiicrelerinde bakteriler i¢in artmis adezyon kapasitesi, bu grupta
NUSI yatkinlik sebebidir. Idrarin yiiksek glukoz miktar1 ve bakterilerin {iremesindeki
kolaylastirict rolii bir diger faktordiir (69). DM’1i hastalarda iist iriner sistemin parenkimatoz
hastaliklarinin ortaya ¢ikma sikligi, DM’li olmayanlarin bes katidir (70). CD4 hiicre sayisi
200 /mm™iin altinda olan insan immunyetmezlik virusu (Human Immunodeficiency Virus-
HIV) pozitif hastalarda bakteriiiri riski artmistir. Hastalarda NUSI riski hastanede kalis siiresi
ile baglantili olarak artmaktadir (63).

Idrar yollarindaki taslarin yaklasik %15°i magnezyum amonyum kalsiyum fosfat icerir
ve ¢ogunlukla iireaz iireten bakteriler (Proteus spp, Morganella morganii) tarafindan
olusturulurlar. Ureaz, iireyi parcalayarak amonyuma doniistiiriir ve bdylece idrarm pH’sim
yiikseltir. Bu da infeksiyonlara olan egilimi arttirabilir. Renal papiller nekroz, DM, iiriner
obstriiksiyon, orak hiicreli anemi ve asir1 analjezik kullanimi ile birliktedir. Bakteriler
nekrotik papillalar iginde yerlesebileceginden, bu hastalikta NUSI gelisimini arttirmaktadir.
Polikistik renal displazili hastalarin %30-60 kadarinda idrar yolu infeksiyonu vardir; bu da

perinefritik abseye yol agabilir (70).

Nozokomiyal Kan Dolasim Infeksiyonlar

Nozokomiyal bakteremilerin yaklagik yarisindan intravaskiiler girisimler sorumludur.
Nozokomiyal kan dolasim infeksiyonlarinda, tibbi tedavi ve antimikrobiyal tedavideki
gelismelere ragmen Oliim orami ¢ok yiiksektir. Yapilan bir ¢alismada nozokomiyal kan
dolagimi infeksiyonlarinda mortalite oram1 %35 ile 60 arasinda bildirilmektedir (71).
Nozokomiyal kan dolasimi infeksiyonlarinin gelismesi igin tanimlanan genel risk faktorleri
dort baslik halinde incelenir:

1- Konaga ait faktorler: ileri yas, daha 6nce mevcut hastaliklar, altta yatan hastaligin
siddeti ve beslenme bozuklugu.

2- Mikrobiyal faktorler: Mikrorganizmanin tipi ve virulansi, bakteriyel inokiilum,

konak kolonizasyonu, antimikrobiyal direnglilik.
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3- Tedaviye ait faktorler: Hastanede veya yogun bakim iinitesinde kalis siiresi,
invaziv iglemler, yabanc1 cisim konulmasi, primer infeksiyon i¢in uygun olmayan tedavi.
4- Cevresel faktorler: Ekzojen faktorler, yogun bakim iinitesinde yatis, hemsire/hasta

orani (72,73).

Protez Infeksiyonlari

Infeksiyonlar, protezli eklemlerin sik goriilmeyen ancak tedavisi giig, belirgin
morbidite ve mortalite nedeni olabilen komplikasyonlaridir. Total eklem replasmanlarinin
yaklagik %1-2’si enfekte olmaktadir (74). Yash hastalarda bu infeksiyonlarin %8’1 mortalite
ile sonuglanmaktadir (75). Protez infeksiyonlar1 meydana geldikleri postoperatif periyoda
gore simiflandirilmaktadir. Cok sayida evreleme giindeme gelmisse de en siklikla kabul edilen
Coventry tarafindan formiile edilmis ve Gillespie tarafindan modifiye edilmistir (76). Bu
evreleme ve infeksiyonun d6zellikleri Tablo 3’de verilmistir.

Belli risk faktorleri hastalar1 protez ¢evresi infeksiyonlara yatkin hale getirmektedir.
Bu risk faktorleri (77):

1- Konaga ait risk faktorleri: Ileri yas, diyabet, malignite, romatoid artrit, orak
hiicreli anemi, hemofili gibi hastaliklar ve hastanin gegirilmis infeksiyonlu ya da
infeksiyonsuz eklem replasmani dykiisiiniin bulunmasi. NNIS tarafindan tanimlanmis olan
yiiksek cerrahi risk potansiyeli de infeksiyon gelismi i¢in yatkinlik nedenidir.

2- Intraoperatif risk faktérleri: Uygun olmayan ve biiyiik protez komponentlerinin
kullanilmasi, yarada hematom gelisimi, uygun olmayan cilt insizyonlarinin kullanilmasi.

3- Postoperatif risk faktorleri: Biiyiik 6l¢ciide bakterinin hematojen yayilimi veya
ciltte iilserasyon olusumu ile iliskilidir. Solunum yolu infeksiyonlari, tiriner infeksiyonlar ve
dental infeksiyonlar, gecici bakteremiye ve ekleme bakterinin ulasmasina neden olabilirler.
Eklem replasmanindan sonraki ilk iki yilda bu riskin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir.

Berbari ve ark. (78) yaptigi, kalga veya diz replasmani yapilan 26.505 hastada protez
eklem infeksiyonu gelisimi i¢in risk faktorlerini arastiran iyi planlanmis genis kontrollii vaka-
kontrol calismasi dikkate degerdir. Bu calismada dort bagimsiz risk faktorii belirlenmistir;
protezi icermeyen CAI gelisimi, indeks skoru bir ya da iki olan cerrahi hasta, malignite varhg:

ve eklem artroplasti Oykiistidiir.
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Tablo 3. Ortopedik protez infeksiyonu evrelemesi (76)

Ortopedik

Protez

infeksiyonu | Tamim ve Ac¢iklama Olasi1 Etkenler

Evre 1 Erken infeksiyon: Cerrahi islemin ilk ayinda meydana gelen | S. aureus, koagiilaz-
infeksiyonlar olarak degerlendirilir. Tipik olarak akut baslangich | negatif stafilokok,
eklem agrisi, eflizyon, implant yerinde eritem, 1s1 artis1 ve ates ile | acrobik  gram-negatif
belirir. infeksiyon siirecinde klinik olarak belirgin seliilit ve piiriilan | basiller ve beta
desarjli siniis traktusunun olusumu goriiliir. Hastalarda sepsis | hemolitik streptokok.
bulgular1 ve lokal eritem, yarada akmti gibi lokal infeksiyon
bulgular1 vardir.

Evre 2 Gecikmis infeksiyon: Cerrahide bir ay sonra, fakat iki yil iginde | Patojenitesi diisiik
gelisen infeksiyonlardir. Hastaligin seyrinde artan agri ve eklem | mikroorganizmalar
fonksiyonlarinda azalma ve radyolojik olarak eklem kaybi1 da | (Propionibacterium
olabilir. Hastalarin ¢ogu atessizdir. Eklem sivi aspirasyonu ve derin | spp. koagiilaz negatif
cerrahi Ornek alma gibi incelemelerle tani konur. Gecikmis | stafilolokok).
infeksiyonlu hastalar, implantta gevseme ve/veya kalici eklem agris1
gibi, aseptik yetmezlikten ayrimi zor, hafif bulgu ve semptomlarla
gelir.

Evre 3 Geg infeksiyon: Cerrahinin ikinci yili sonrasinda ortaya cikar. | Koagiilaz-negatif
Hemotajen yayilimdan kaynaklanir. Akut agri ve inflamasyonla | stafilokok, diger cilt
belirir. florasi elemenlari,

S. aureus, aerobik
gram-negatif,
anaeroplar,

M. tuberculosis.
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GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alismada 1 Agustos 2004- 31 Temmuz 2005 tarihleri arasinda Trakya Universitesi
Egitim Uygulama ve Arastirma Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Servisi’nde yatan ve Hi
tanis1 konulan 18 yasindan biiyiik hastalar incelendi. Yatan hastalarm 37'sinde 41 HI atag:
belirlendi. Hastalar, prospektif olarak hastaya dayali, hedefe yonelik aktif siirveyans yontemi
ile giinliik servis izlemi ile HI yoniinden izlendi.

Etik kurulun 04.11.2004 tarih ve 14 sayili oturumunda ¢alisma onay1 alind1 (Ek-1).
Hastalara rutin uygulamalar disinda bir uygulama yapilmadigindan, goniillii bilgilendirme
metni kullanilmadi. Servise kabulden en az 48 saat sonra ortaya c¢ikan ve primer
infeksiyondan farkli anatomik bolgede veya farkli mikroorganizmalarla olusan infeksiyonlar,
Ortopedi Servisinde kazanilmis infeksiyonlar olarak kabul edildi. Kiiltiir 6rneklerindeki
tireme kontaminasyon veya kolonizasyon kabul edilen hastalar ve 18 yasindan kiigiik olan
hastalar ¢alismaya alinmadi. Hi tanilar;, CDC’nin Hi tanimlarma gére kondu (14). Calismaya
baslanmadan 6nce HI tanis1 konan hastalarin takibinde kullanilacak bir izlem formu hazirlandi
(Ek-2). Izlem formu, hasta bilgileri, hastaya ait genel risk faktdrleri, operasyona ait risk
faktorleri, cerrahi yara ile ilgili siniflamalar, semptomlar, fizik muayene bulgulari,
biyokimyasal laboratuvar bulgulari, mikrobiyolojik laboratuvar bulgulari, tedavi ve klinik
takip boliimlerinden olusturuldu. Ortopedi ve Travmatoloji Servisi’'nde yatan hastalarin hepsi
izlenip, HI gelisenler degerlendirildi, hastalarin bulgular1 kayit edildi. Hastalarm dosyalari
incelenerek, doktorlar ile goriisiilerek Ek-2’de sunulan izlem formuna hastaya ait operasyon
bilgileri kayit edildi. Tespit edilen her bir HI igin ayr1 bir form dolduruldu. Hi gelisen
vakalardan nazal kolonizasyonun sikliginin saptanmasi amaciyla nazal siiriintii 6rnekleri

alindi. Hastalar, tedavi baslangicinda, tedavinin 48-72 saatinde ve tedavi sonunda
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degerlendirildi. Hastalarda tedaviye yanmitin degerlendirilmesinde ates, fizik muayene
bulgular1 ve 16kosit sayis1 (WBC), eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C Reaktif Protein
(CRP), kiiltiir ve antibiyotik duyarlilik sonuglari gibi laboratuvar bulgular1 kayit edildi.
Calismanmizda kullanilmak amaciyla hastalardan herhangi ek bir tetkik istenmedi. Hi tanisina
yonelik rutin olarak istenen biyokimyasal ve mikrobiyolojik tetkikler izlem i¢in kullanildi.

Hastane infeksiyonlar1 gelisimindeki rol oynayan risk faktorlerinin belirlenmesi amaci
ile calisma siirecinde ortopedi servisinde yatan ve HI gelismeyen 41 kontrol grubu hastasi
belirlendi. Kontrol grubu icin yas ve cinsiyet dagilimlart HI olan hastalara benzer 6zellikte
olan hastalar secildi. Kontrol grubu hastalar i¢in konakla ve operasyon ile ilgili risk faktorleri
Ek-3’de sunulan forma kayit edildi.

Hastalarin kan ve diger viicut bolgelerinden alinan 6rneklerinde (doku 6rnegi, idrar,
balgam, digki vb.) iireyen mikroorganizmalarin tanimlanmasinda konvansiyonel yontemler
kullanildi. Tanimlanmasinda problem olan kdkenler BBL Crystal enteric/nonfermentative 1D
system (Becton Dickinson, Fransa) ve Vitek otomatize sistem (bioMerieux, Fransa) ile
dogrulandi. Izole edilen bakterilerin antibiyotik duyarliliklarnin belirlenmesi Mueller-Hinton
Agar (Biolab, Yeni Zellanda) ve standart antibiyotik diskleri (Oxoid, Ingiltere) kullanilarak
Amerikan Ulusal Klinik Laboratuvar Standartlar1 Komitesi ( National Committee for Clinical
Laboratory Standarts-NCCLS) M2-A8 gore disk difiizyon test yontemiyle yapildi.

Calisma déneminde Ortopedi ve Travmatoloji Servisi'nde yatan tiim hastalar, HI
acisindan taburcu edilene kadar takip edildi. Taburculuk sonrasi verileri toplanmadi.

Hastane infeksiyonu ataklari, HI gelisiminde rol oynadigi bilinen risk faktorleri
yoniinden kontrol grubu hastalari ile karsilastirildi. Parametrik ve kategorik risk faktorleri i¢in
CAI ataklar1 CAI dis1 HI ataklar1 ile, HKP ataklar1 HKP dis1 Hi ataklar ile, NUSI ataklar
NUSI dis1 HI ataklar ile ve bakteremi ataklar1 bakteremi dis1 HI ataklari ile karsilastirilda.
Belirlenen Acinetobacter spp. infeksiyonu ataklari, Acinetobacter spp. infeksiyonu
gelisiminde rol oynadigi bilinen risk faktorleri yoniinden diger mikroorganizmalar ile gelisen

Hi ataklar ile karsilastirildi.

ISTATISTIK YONTEMLER

Istatistiksel degerlendirmeler, Biyoistatistik Anabilim Dali’nin olanaklari kullanilarak
yapilmustir. Degerlendirmeler i¢in Program — Statistica 7 paket programi kullanildi. Veriler
ortalama + SD (minimum-median-maksimum), say1 ve yiizde olarak hesaplandi. Kategorik

verilerin karsilastirilmasinda Chi-Square Testi, parametrik verilerin karsilagtirilmasinda
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normal dagilim gostermediklerinden Mann-Whitney U Testi kullanildi. p degerinin 0.05’den
kiiclik olmas1 durumunda test sonucu anlamli kabul edildi.
Hastane infeksiyonlar1 olusumu {izerine olasi risk faktorleri lojistik regresyon

(backward stepwise metodu) analizi ile incelendi.
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BULGULAR

Trakya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Servisi'nde
1 Agustos 2004-31 Temmuz 2005 tarihleri arasinda yatan 626 eriskin hastanm 37’sinde 41 HI

belirlendi.

EPIDEMIYOLOJIK GOZLEMLER

Ortalama HI hiz1 %6.5 (41 Hi/626 yatan hasta) bulundu. Hastalarin HI tanilar1 Tablo
4’de gosterilmistir. HI ataklarinin %55.5’inde CAl, %17.7’sinde HKP, %15.6’inde NUSI,
%38.8’inde bakteremi, %2,4’sinde protez infeksiyonu saptand (Sekil I).

Tablo 4. Hastalarin Hi tamlar

Hi Tamsi n

Cerrahi Alan infeksiyonu 25
Hastane Kokenli Pndmoni 7
Hastane Kokenli Pndmoni+Bakteremi 1
Nozokomiyal Uriner Sistem Infeksiyonu 4
Nozokomiyal Uriner Sistem Infeksiyonu+Bakteremi 3
Protez Infeksiyonu 1
Toplam 41

Hi: Hastane infeksiyonu.

Hastalarin yas ortalamast 52.6+20.5 (18-55-85) olarak bulundu. Vakalarin yaslari
incelendiginde, 20 yasin altinda 3 hasta (%38.1), 21-50 yas aras1 10 (%27) hasta, 51-65 yas
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arast 14 (%37.9) hasta ve 65 yasin lizerinde 10 (%27) hasta bulundu. Hastalarin 27’s1 (%73)
erkek, 10°u (%27) kadindi. Kadin hastalarin yas ortalamalar1 55.4+26.1 (18-63-84), erkek
hastalarin yas ortalamalar ise 51+18.5 (18-54-85) olarak bulundu. Kadin ve erkek hastalarin

yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

2.4% O Cerrahi Alan
infeksiyonu

8.8%

B Hastane
Koékenli
Pnémoni

ONozokomiyal
Uriner Sistem
55.5% infeksiyonu

O Bakteremi

B Protez
infeksiyonu

Sekil I. Hastane infeksiyonlarinin sistemlere gore dagilimi

Ortalama VKI degeri 24.2+4.6 (15-24-36) olarak bulundu. Hastalarm iigiinde (%8.1)
obezite, ikisinde (%5.4) malnutrisyon saptandi. Her bir HI atagi icin ASA Skorlamasi
yapilmis olup, birinci ve ikinci grupta 28 vaka (%67.8), U¢iincii grupta ise 13 vaka (%31.7)
saptandi. Dort ve besinci grupta vaka tanimlanmadi.

Diyabetes Mellitus, 37 hastanin 9’unda (%24.3) saptandi ve hastalarin HbA.
diizeylerine bakilarak, %66’sinda diyabet regiilasyonunun kotii oldugu belirlendi
(HbA;>%7). DM’si olan hastalarin tedavi sekilleri degerlendirildi. Dokuz hastanin 7’si
(%77) insiilin tedavisi almaktaydi. HI olan hastalarin 11’inde (%29.7) sigara, 4’iinde (%10.8)
alkol bagimlilig: saptandi. Immunsupresif tedavi dykiisii 5 (%13.5), nérolojik defisit 9 (%22),
kronik bobrek hastaligi 7 (%18.9), malignite 4 (%10.8) hastada tespit edildi.

Hastane infeksiyonu ataklarimin 14’iinde (%34.1) bronkoskopi, trakeostomi ve
ortopedi disinda bir cerrahi girisim gibi invazif bir girisim yapildigi bulundu. Hastalarin
sadece ikisinde (%5.4) MSSA ile nazal kolonizasyon saptandi ve bu hastalarda farkli
etkenlerle olusan Hi belirlendi. HI ataklarmin 36’smna iiriner kateter (%87.8) takildi. Hi
ataklarmin 8’i (%19.5) HI tanisinin konuldugu dénemde genis spektrumlu bir antibiyotik
almaktaydi. Hastalarin anamnezleri sorgulandiginda, Hi ataklarinin 22’sinin (%53.7) birden

.....

(%7.3) bulundu. Belirlenen 41 HI ataginda, operasyon oncesi hastanede yatis siiresi

32



ortalamast 11.3+11.8 (0-7-51) giin ve 28 (%68.2) HI ataginda operasyon oncesi hastanede
kalis stiresi dort giinden daha fazla olarak bulundu.

Yapilan tiim operasyonlar i¢in ameliyathane kosullar1 standart oldugundan istatistiksel
karsilagtirlma yapilamadi. Ameliyathane ortam sicakligt 21°C ve havalandirma miadl
hepafiltre ile yapilmaktadir. Operasyon odasinin ylizey temizligi; masa ve ylizeyler hassas
ylizey dezenfektani, zemin klor tabletleri kullanilarak temizlenmektedir. Cerrahi alet
sterilizasyonu i¢in klor tablet ile dekontaminasyon, su ile mekanik yikama ve soguk
sterilizasyon uygulanmaktadir. Metal aletlerin sterilizasyonu i¢in otoklav ve plastik aletler
icin ise etilen oksit kullanilmaktadir. Cerrahin el antisepsisi i¢in, %7.5 povidon iyot,
operasyon dncesi insizyon bdlgesi i¢in %10 povidon iyot kullanilmaktadir.

Incelenen HI ataklarinmn 7’sinim (%17.1) acil olarak opere edildigi ve 34’iiniin
(%82.9) ise elektif olarak operasyona alindigi belirlendi. Hi ataklarinin ortalama operasyon
siiresi 165+82.8 (30-150-450) dakika olarak bulundu. Operasyon siiresi, HI ataklarinin
26’sinda (%63.4) iki saatten daha uzun olarak bulundu.

Hastane infeksiyonu ataklarinin 27’°sine cerrahi profilaksi uygulandi. Cerrahi
profilaksi bir (%2.4) HI ataginda uygulanmadi ve 13 (%29.3) HI atag1 ise ortopedi klinigi
tarafindan baglanan antibiyotik tedavisi altinda opere edildi. Ortalama cerrahi profilaksi siiresi
5.242 3giin olarak bulundu. Cerrahi profilakside en sik kullanilan antibiyotik sefazolin
sodyumdur. HI ataklariin 18’inde (%64.2) sefazolin sodyum tek basmna kullanilirken,
10’unda (%35.8) sefazolin sodyum ve gentamisin birlikte kullanildi. Antibiyotik tedavisi
altinda opere edilen hastalarda %58.3 ile en sik kullanilan antibiyotik ampisilin-sulbaktamdir.

Her bir HI atag igin, kontaminasyonun derecesine gore cerrahi yara siniflamasi
yapildi. CAl olan hastalarin ameliyat dncesinde %16’s1 temiz (smf 1), %12’si temiz-
kontamine (smif 2), %40’1 kontamine (smif 3), %32’si ise kirli-infekte (siif 4) olarak
gruplandirildi. Ayrica, smif 1 ve 2 olanlar ile simif 3 ve 4 olanlar olmak iizere ayr1 bir
smiflandirma daha yapildi. CAl olan vakalar CDC’nin CAl tanimima gére yiizeyel insizyonel,
derin insizyonel ve organ/bosluk CAI olarak siiflandirildi. CAI ataklarmin %81 yiizeyel
insizyonel, %88’ derin insizyonel ve %4’ii organ/bosluk CAl olarak bulundu.

Belirlenen 41 HI atagmin 19°unda tedaviye ampirik olarak baslanmis olup, 22’sinde
ise etkene yonelik tedavi baslandi. Ampirik tedavi baslamlan 11 (%57.9) Hi ataginda tedavi
secimi dogru, 8 (%42.1) Hi ataginda ise yanlistr. HI ataklarmin ortalama antibiyotik tedavisi
siiresi 17+7 (6-14-45) giin olup, HI ataklarinda tedaviye yanit siiresi degerlendirildiginde
tedaviye yanit siiresi ortalama 3.5+1.8 (2-4-10) giin olarak bulundu.
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HASTANE INFEKSIYONU GELISIMINDE ROL OYNAYAN RiSK

FAKTORLERININ BELIRLENMES]

Hastane infeksiyonu gelisimindeki rol oynayan risk faktorlerinin belirlenmesi amaci
ile ¢alisma siirecinde ortopedi kliniginde yatan ve HI gelismeyen 41 kontrol grubu hastasi
belirlendi. Kontrol grubu i¢in yas ve cinsiyet dagilimlart HI olan hastalara benzer dzellikte
olan hastalar secildi. Kontrol grubunda yer alan hastalar, yas ortalamasi ve cinsiyet yoniinden
Hi olan hastalar ile karsilastirildiginda, arada istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi (p>0.05) (Tablo 5).

Hastane infeksiyonu olan hastalar, ortalama albiimin degerleri yoniinden HI olmayan
kontrol grubu hastalar1 ile karsilastirilmis ve HI olan hastalardaki albiimin ortalama degeri
kontrol grubu hastalardan daha diisiik bulunmus olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0.000). HI olan hastalar, protez varh@ yoniinden kontrol grubu hastalar1 ile
karsilastirildiginda, protez varligi ile HI olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulundu (p=0.04). Hi gelisen hastalar, sigara, alkol kullanimi, DM, obezite, malnutrisyon
varligi, immunsupresif tedavi kullanimi, ndrolojik defisit, KOAH, KBY ve malignite varlig1
yoniinden, kontrol grubu hastalar1 ile karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 5).

Tablo 5. HI olan hastalar ile kontrol grubunun konakla ilgili risk faktérleri yoniinden

karsilastirilmasi

Risk Faktorleri HI Olan Hastalar n=37 | Kontrol Grubu n=41 P
Yas (ort.) 52.54£20.5 53+19.5 >0.05%*
Cinsiyet (erkek) 27 (%73) 31 (%75.6) >(0.05%*
Albiimin (ort) (gr/dl) 2.5+0.5 3.1£0.5 =0.000*
Alkol 4 (%10.8) 2 (%4.9) >0.05%*
Sigara 11 (%29.7) 13 (%31.7) >0.05%*
DM 9 (%24.3) 8 (%19.5) >(0.05%*
Obezite 3 (%8.1) 8 (%19.5) >0.05%*
Malnutrisyon 2 (%5.4) 0 >0.05%*
immunsupresif Tedavi 5 (%13.5) 2 (%4.9) >(0.05%*
Norolojik Defisit 9 (%24.3) 6 (%14.6) >(0.05%*
KOAH 4 (%10.8) 1(%2.4) >0.05%*
KBY 7 (%18.9) 5(%12.2) >(0.05%*
Malignite 4 (%10.8) 3 (%7.3) >0.05%*
Protez 8 (%21.6) 2 (%4.9) =0.04**

DM: Diyabetes Mellitus; KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi; KBY: Kronik bobrek yetmezligi;
HI: Hastane infeksiyonu; *: Istatistiksel degerlendirme i¢in Mann-Whitney U testi kullanilmugtur;
*%: Istatistiksel degerlendirme i¢cin Fisher’s Exact test kullanilmistr.
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Calismamizda belirlenen 41 HI atag1, ortalama yatis siiresi yoniinden 41 kontrol grubu
hastasi ile karsilastirildiginda, yatis siiresi ve HI arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0.000). Saptanan 41 HI atag: ile kontrol grubu hastalari, birden fazla operasyon
yapilmasi yoniinden karsilastirildiginda da, birden fazla operasyon yapilmasi ile HI arasindaki
iligki istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0.000). Preoperatif hastanede kalis siiresi
ortalama degeri yoniinden, 41 HI atagi ve 41 kontrol grubu hastasi karsilastirilmis ve
preoperatif hastanede kalis siiresi ile HI iliskili bulunmus olup, aradaki bu farklilik istatistiksel
olarak anlamlidir (p=0.02). Kirk bir Hi atagi, ASA Skorunun ikinin {izerinde olmas,
preoperatif baska bir odakta infeksiyon varligi, operasyonda yabanci cisim varligi ve ortalama
operasyon siiresi yoniinden 41 kontrol grubu hastasi ile karsilagtirildiginda ise istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Risk faktérleri yoniinden HI ataklari ile kontrol grubu hastalarinin

karsilastirilmasi
Risk Faktorleri Hi Ataklarn  n=41 Kontrol Grubu n=41
p

Yatis Siiresi (giin) 37.7+£20.2 14+8.7 =0.000*
ASA Skoru >2 14 (%34.1) 11 (%26.8) >0.05%*
Preoperatif Baska Bir Odakta
Infeksiyon Varhig 3 (%7.5) 1 (%2.4) >(0.05**
Birden Fazla Operasyon Varh@

21 (%52) 4 (%9.8) =0.000**
Preoperatif Hastanede Kalis
Siiresi (giin) 11.6£11.8 5.5+4.3 =0.02*
Operasyon siiresi (h) 166.1+83.6 140.6+67.6 >0.05*
Operasyonda Yabanci Cisim
Varhgi 19 (%47.5) 11 (%26.8) >0.05%*

ASA: American Society of Anesthesiologists; Hi: Hastane infeksiyonu; *: Istatistiksel degerlendirme i¢in Mann-
Whitney U testi kullanilmigtir; **: Istatistiksel degerlendirmeler i¢in Fisher’s Exact test kullanilmistir.
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Belirlenen 41 HI ataginin 27’sinde (%65.8) cerrahi profilaksi uygulandi. Hastalarin
13’1 ise klinik tarafindan baglanan antibiyotik tedavisi altinda opere edildi ve sadece bir
hastaya cerrahi profilaksi uygulanmadi. Kontrol grubu hastalarmin ise 39’unda (%95.1)
cerrahi profilaksi uygulanmis olup, sadece iki vakada uygulanmadi. Belirlenen 41 Hi ataginin
13’iinde uygun olmayan antibiyotik kullanimi saptandigindan dolay1 cerrahi profilaksi
calismanin disinda birakilmis olup, istatistiksel degerlendirme yapilmamistir. Cerrahi
profilaksi uygulanan 27 HI ataginda operasyon 6ncesi cerrahi profilaksiye baslangi¢ zamani
ortalamas1 6.4+16.1 saat ve ortalama cerrahi profilaksi siiresi 5.2+2.3 giin olup, kontrol
hastalar1 igin, operasyon oncesi cerrahi profilaksiye baglangi¢ zamani ortalamasi 1.8+0.3 saat
ve ortalama cerrahi profilaksi siiresi 3.7+2.8 giin olarak bulundu.

Hastane infeksiyonu gelisimindeki risk faktorlerinin belirlenmesi amaciyla, HI olan
hastalar ile iliskili saptanan ortalama albiimin diizeyi, protez varligi ve 41 HI atag ile iliskili
bulunan birden fazla operasyon varligi, ortalama preoperatif hastanede kalig siiresi
parametrelerinin HI olusumu {izerine etkisi lojistik regresyon analizi (backward stepwise) ile
incelendi. Lojistik regresyon analizi ile HI gelisimine yol agan anlamli risk faktdrleri, albiimin

diizeyi ve birden fazla operasyon yapilmasi olarak bulundu (Tablo 7).

Tablo 7. HI gelisiminde rol oynayan risk faktérleri

% 95 Giiven Arahgi
Risk Faktorleri p* OR Alt Stmir Ust Simir
Albiimin Diizeyi (gr/dl) 0.000 0.138 0.047 0.408

Birden Fazla Operasyon

Varhgi 0.000 15.7 3.802 65.00

*: [statistiksel degerlendirme icin lojistik regresyon analizi (backward stepwise) kullanilmustir.

Cerrahi Alan Infeksiyonu

Cerrahi alan infeksiyonu olan hastalarin, kontaminasyon derecesine gore yara
siniflamas1 yéniinden diger HI olan hastalar ile karsilastirilmas: Tablo 9°da gosterilmistir.
CAI olan 25 hastanin 18’i ve diger HI olan 16 hastanin 3’ii operasyon &ncesi yara
siniflamasina gdre kontamine ve kirli-infekte olarak bulundu. CAI olan hastalar ile diger Hi
olan hastalar arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0.002, p=0.004)
(Tablo 8).
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Tablo 8. CAI ataklari ile diger HI ataklarinin, kontaminasyonun

derecesine gore yara siniflamasi icin karsilastirilmasi

CAl Diger Hi
Yara Siniflamasi n=25 n=16 p*
Temiz (1) 4 10
Temiz-Kontamine (2) 3 3
Kontamine (3) 10 3
Kirli-infekte (4) 8 0 =0.002
1+2 7 13
3+4 18 3 =0.004

CAI: Cerrahi alan infeksiyonu; Hi: Hastane infeksiyonu; *: Istatistiksel ~degerlendirme
icin Mann-Whitney U testi kullanilmstir.

Cerrahi alan infeksiyonu olan hastalar, yas, VKI, yatis siiresi, HbA ., albiimin diizeyi,
kan transflizyon sayisi, preoperatif hastanede kalis siiresi, operasyon oncesi cilt hazirlig
sliresi, operasyon siiresi, tedavi siiresi ve tedaviye yanit siiresinin ortalama degerleri yoniinden
CAIl dis1 HI olan hastalar ile karsilastirildi. CAI dis1 Hi olan hastalarin yas ortalamasi, CAl
olan hastalarin yas ortalamasindan fazla bulunmus olup, aradaki bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p=0.007). Karsilastirilan diger parametrelerde ise istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 9).

Cerrahi alan infeksiyonu olan hastalar, cinsiyet, DM, obezite, malnutrisyon varligi,
alkol kullanimi, sigara kullanimi, immunsupresif tedavi varligi, ndrolojik defisit varligi,
kronik bdbrek yetmezligi varligi, malignite, nazal kolonizasyon varlig1 yoniinden diger HI
olan hastalar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi
(p>0.05) (Tablo 10).

Hastane infeksiyonu ataklari, ASA Skorlamasi, kan transfiizyonu yapilmasi, invazif
girisim yapilmasi, preoperatif baska bir odakta infeksiyon varligi, genis spektrumlu
antibiyotik kullanimi, birden fazla operasyon hikayesi varligi, preoperatif cilt hazirliginin
varlii, operasyonun acil veya elektif yapilmasi, operasyonda yabanci cisim varlii, yara
yerinde hematom varligi, operasyon siiresi, kiiltiirde iireme varligt ve ampirik tedavi
seciminin uygunlugu gibi risk faktorleri yoniinden diger HI ataklari ile karsilastirildiginda,
istatistiksel olarak anlamli bir farkhilik bulunmadi (p>0.05). Ancak Hi’ler, preoperatif
hastanede kalis siiresi dort giin veya daha kisa olanlar ve dort giinden daha uzun olanlar olarak

gruplandirldiginda, preoperatif hastanede kalis siiresi dort giinden daha uzun olanlarda CAI,
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CAI dis1 Hi’lere gore daha sik bulunmus olup, aradaki bu farklilik istatistiksel olarak
anlamhidir (p=0.01). CAI gelisen hastalarda baslangigta etkene yonelik tedavinin yapilmast,
diger HI gelisen hastalarda etkene yonelik tedaviye baslama yéniinden anlamli olarak farklidir

(p=0.04) (Tablo 11,Tablo 12).

Hastane Kokenli Pnomoni

Hastane kokenli pndmoni olan hastalar, yas ortalamasi yéniinden diger HI olan
hastalar ile karsilagtirlldiginda, arada istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi
(p>0.05). HKP ataklar1, yatis siiresi, HbA ., preoperatif hastanede kalis siiresi, operasyon
siiresi, tedavi siiresi ve tedaviye yanit siiresinin ortalama degerleri yoniinden diger HI ataklar1
ile karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 9)

Hastane kokenli pndmoni olan hastalar, cinsiyet, alkol, sigara kullanimi, DM,
ndrolojik defisit varligi, kronik bobrek yetmezligi varligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi
ve malignite varlig1 yoniinden HKP dis1 Hi olan hastalar ile karsilastirilmis olup istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Belirlenen 41 HI atagi, ASA Skorlamasi, kafa travmasi hikayesi, invazif girisim
yapilmasi, mekanik ventilasyon uygulanmasi, yogun bakim {initesinde yatis hikayesi,
nazogastrik sonda takilmasi, preoperatif baska bir odakta infeksiyon varligi, preoperatif
hastanede kalis siiresi, genis spektrumlu antibiyotik kullanimi, birden fazla operasyon
hikayesi, operasyonun acil veya elektif yapilmasi, operasyon siiresi ve ampirik tedavi
seciminin uygunlugu gibi risk faktorleri yoniinden incelenmistir. HKP ataklari, HKP dis1
diger HI ataklar ile bu risk faktorleri icin karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir
farklihk bulunmadi (p>0.05). HKP ataklari diger HI ataklan ile, kiiltiir 6rneklerinde etken
saptanmast yoniinden karsilastirildiginda, kiiltiir O6rneklerinde etkenin saptanmasit HKP
disindaki diger grupta yer alan infeksiyonlar ile iligkilidir. Aradaki bu farklilik istatistiksel
olarak anlaml1 bulundu (p=0.000). HKP ataklari, tedaviye baslangi¢ sekli yoniinden diger HI
ataklar1 ile karsilastirildiginda, HKP ataklarinda ampirik tedavi baslanmasi, diger HI
ataklarindan anlamli olarak farklidir (p=0.001) (Tablo 11,Tablo 12).

Nozokomiyal Uriner Sistem Infeksiyonlari

Nozokomiyal Uriner Sistem infeksiyonu olan hastalar ile NUSI dis1 HI olan hastalar
yas ortalamasi yonilinden karsilastirildiginda, arada istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi (p>0.05). NUSI ataklar1 yatis siiresi, HbA ., preoperatif hastanede kalis siiresi,

operasyon siiresi, tedavi siiresi, tedaviye yanit siiresi ve Uriner kateter kalis siiresinin ortalama
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degerleri i¢in diger Hi ataklari ile karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 9).

Nozokomiyal {iriner sistem infeksiyonu olan hastalar, cinsiyet, alkol, sigara kullanimi,
DM varligi, norolojik defisit varligi, kronik bobrek yetmezligi, malignite, benign prostat
hipertrofisi ve norojenik mesane varligi yoniinden NUSI dist HI olan diger hastalar ile
karsilastirilmis olup, arada istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05). NUSI
ataklari, immunsupresif tedavi kullanimi yoniinden diger Hi ataklari ile karsilastirildiginda
ise, immunsupresif tedavi kullanimi ile NUSI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptandi (p=0.03) (Tablo 10).

Hastane infeksiyonu ataklari, ASA Skorlamasi, invazif girisim yapilmasi, iriner
kateter varligi, genis spektrumlu antibiyotik kullanimi, birden fazla operasyon hikayesi,
preoperatif baska bir odakta infeksiyon varligi, preoperatif hastanede kalig siiresi,
operasyonun acil veya elektif yapilmasi, kiiltiirde tireme varligi, ampirik tedavi se¢iminin
uygunlugu ve tedaviye baslangi¢ sekli gibi risk faktdrleri yoniinden degerlendirildi. NUSI
ataklari, bu risk faktorleri i¢in diger HI ataklari ile karsilastirildiginda, arada istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11,Tablo 12).

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu gelisimindeki risk faktorlerinin saptanmasi
amaciyla NUSI ataklari, iiriner kateter tipi, kateter takilis nedeni, kateteri takan kisi, kateter
takilirken kullamlan madde yoniinden diger HI olan hastalar ile karsilastirild1 ancak veri azlig

nedeni ile istatistiksel degerlendirilme yapilamadi.
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Tablo 9. Hastalarin Hi tanilarina gére parametrik verilerinin karsilastirilmasi

Risk Faktorleri CAl | Diger p* HKP | Diger p* |NUSI | Diger P*
Yas (y1il) (n=37) 45.7 63.8 64.7 49.7 63 50.1

+20.5 +15.3 0.007 +17.6 +20.3 >0.05 +13.9 +1.2 >0.05
VKi (kg/m2) 24.7 30.6
(n=37) +5.2 +3.6 >0.05 Hok ok o ok o ok
Yatis Siiresi (giin) | 41.7 30.6 28.7 39.5 33.7 38.2
(n=41 HI) +20.5 +13.6 >0.05 +15.1 +20.7 | >0.05 +134 | £21.2 >0.05
HbA,. (%) 7.8 9 12.3 7.75 7.3 8.5
(n=9) +1 +3.3 >0.05 +1.3 >0.05 +2.3 +1.9 >0.05
Albiimin (gr/dl) 2.7 2.3
(n=37) +0.5 +0.6 >0.05 ok ok ok ok *E ok
Kan 1.5 2.2
Transfiizyonu + + *ok *ok % *k *k *k
Sayis1 (n=31) 1.3 1.5 >0.05
Uriner
Kateterizasyon 17.5 4.4
Siiresi (giin) *% *% *% *% *% *% + +
(n=36) 15.5 3.6 >0.05
Preoperatif
Hastanede Kalis | 12.5 9.4 12.2 11.1 7.5 12.1
Siiresi (giin) | =+ + + + + +
(n=41 HI) 10.9 13.2 >0.05 17.1 10.5 >0.05 8.3 12.3 >0.05
Operasyon Siiresi | 159.8 | 173 181,2 161.2 171.4 | 163.6
(/dk) (n=41 HI) +89.7 | £72.8 >0.05 +54.6 +88.5 >0.05 | +95.9 +81.4 | >0.05
Tedaviye Yamt | 3.2 4 3.5 35 43 33
Siiresi (giin) | =+ + + + + +
(n=41 Hi) 1.2 1.5 >0.05 1.2 1.9 >0.05 1.7 1.7 >0.05
Tedavi Siiresi | 17.7 15.8 16.12 17.2 14.2 17.5
(giin) (n=41 HI) +38 +1.2 | >0.05 +4.79 | £ 7.5 |>0.05 +44 | £7.3 |>0.05
Preoperatif Cilt| 9.5 9
Hazirhgr  Siiresi | + + ok ok *x ok *x ok
(/h) (n=34) 8.6 6.3 >0.05

VKIi: Viicut kitle indeksi; HbA,.: Hemoglobin A,.; CAI: Cerrahi alan infeksiyonu; HKP: Hastane kokenli pnomoni;
NUSI: Nozokomiyal iriner sistem infeksiyonu; *: Istatistiksel degerlendirmeler igin Mann-Whitney U testi
kullanilmustir; **: Istatistiksel degerlendirme yapilmayan parametre.
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Tablo 10. Hastalarin Hi tanilarina gore konakla ilgili risk faktorlerinin karsilastirilmasi

Risk Faktorleri CAI | Diger HKP | Diger NUSI | Diger
n=23 | n=14 p* n=8 | n=29 p* n=7 n=30 p*

Cinsiyet Erkek/Kadm | 16/7 11/3 >0.05 1/8 8/21 | >0.05 2/5 8/22 | >0.05

Alkol Yok/Var 20/3 13/1 >0.05 | 8/0 25/4 | >0.05 6/1 27/3 | >0.05

Sigara  Yok/Var 16/7 10/4 >0.05 | 6/2 21/8 | >0.05 5/2 21/9 | >0.05

Obezite Yok/Var 20/3 14/0 >0.05 ok ok ox ok ok ok
Malnutrisyon

Yok/Var | 21/2 14/0 >0.05 x o *x x x *x
DM Yok/Var | 17/6 11/3 >0.05 | 6/2 22/7 >0.05 | 5/2 23/7 | >0.05
Immunsupresif
Tedavi Yok/Var | 22/1 10/4 >0.05 | 6/2 26/3 >0.05 | 4/3 28/2 | =0.03
Norolojik Defisit

Yok/Var | 17/6 11/3 >0.05 | 6/2 23/6 >0.05| 6/1 22/8 | >0.05
KBY Yok/Var | 20/3 10/4 >0.05 | 6/2 25/4 >0.05 | 572 25/5 | >0.05
KOAH Yok/Var | ** ok oH 7/1 27/2 >0.05 | ** kox ok

Malignite  Yok/Var | 21/2 | 12/2 >0.05 | 7/1 27/2 >0.05 | 6/1 27/3 0.05

Kafa Travmasi

Yok/Var *x *x *x 7/1 27/2 | >0.05 x x *x

BPH Yok/Var | ** ok ok ok ok ok 6/1 28/2 0.05

Norojenik Mesane

Yok/Var *x *x *x ok o *x 5/2 28/2 | >0.05

Nazal Kolonizasyon

Yok/Var | 21/2 14/0 >0.05 ok ** ok *ok ok ok

DM: Diabetes Mellitus; KBY: Kronik bobrek yetmezligi; KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi; BPH: Benign
prostat hipertrofisi; CAl: Cerrahi alan infeksiyonu; HKP: Hastane kokenli pnémoni; NUSI: Nozokomiyal iiriner
sistem infeksionu; *: Istatistiksel degerlendirmeler icin Fisher’s Exact test kullamlmustir; **: [statistiksel
degerlendirme yapilmayan parametre.
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Tablo 11. HI tanilarina gore HI ataklarimin risk faktérleri yoniinden karsilastirilmasi

Risk Faktorleri CAi Diger HKP | Diger NUSI | Diger
n=25 n=16 p* n=8 n=33 p* n=7 n=34 p*

ASA* Skorlamasi

<2 />2 18/7 10/6 >0.05 5/3 22/11 >0.05 4/3 25/9 >0.05
InvazifGirisim Yok /Var 16/9 11/5 >0.05 5/3 22/11 >0.05 6/1 21/13 | >0.05
Mekanik Ventilasyon
Uygulanmas1 Yok /Var *ok *ok *x 71 33/0 >0.05 *ok *ox *ok
Yogun Bakimda Yatis

Yok /Var ** ** *x 7/1 33/0 >0.05 ** ** **
NGS Uygulamasi Yok /Var *E *oE *E 7/1 33/0 >0.05 *E *x *E
Uriner Kateter Yok/Var ** * % * * % 0/7 5/29 >0.05
Perioperatif Kan
Transfiizyonu Yok/Var 8/17 2/14 >0.05 *oE *ok *E *k *E *ok
Preoperatif infeksiyon

Yok /Var 25/0 13/3 >0.05 7/1 3172 >0.05 572 23/1 >0.05
Genis Spektrumlu
Antibiyotik Kullanimi

Yok/Var 20/5 13/3 >0.05 7/1 26/7 >0.05 6/1 2777 >0.05
Birden Fazla Operasyon
Yok/Var 10/15 9/7 >0.05 5/3 14/19 | >0.05 4/3 15/19 | >0.05

Preoperatif Hastanede
Kalis <4 giin / >4 giin 4/21 9/7 =0.01 5/3 8/25 >0.05 3/4 10/24 | >0.05
Preoperatif Cilt

Hazirhginin Varhg

Yok /Var 6/19 1/15 | >0.05 *x *E o wx o *E

Operasyon Sekli

Acil/Elektif 4/21 3/13 >0.05 1/7 6/27 >0.05 1/6 6/28 >0.05
Operasyonda Yabanci
Cisim Yok /Var 14/11 7/9 >0.05 *x HE ok wx ok wE
Operasyon siiresi
<2 saat / >2 saat 11/14 4/12 >0.05 1/7 14/19 | >0.05 2/15 13/21 >0.05
Kiiltirde Ureme
Yok/Var 3/22 6/10 >0.05 6/2 3/30 | =0.000 0/7 9/25 >0.05
Tedavi Baslama Sekli
Ampirik/Etkene Yonelik 8/17 11/5 =0.04 8/0 11/22 | =0.001 3/4 16/18 | >0.05

ASA: American Society of Anesthesiologists; CAI: Cerrahi alan infeksiyonu; HKP: Hastane kokenli pnémoni; NUSI:
Nozokomiyal triner sistem infeksiyonu; NGS: Nazogastrik sonda; *: Istatistiksel degerlendirmeler i¢in Fisher’s Exact
test kullanilmistir; **: Istatistiksel degerlendirilme yapilmayan parametre.
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Tablo 12. Ampirik tedavi baslangic1 yoniinden Hi ataklarinin karsilastirilmasi

CAl | Diger HKP | Diger NUSI | Diger

n=8 | n=11 p* n=8 | n=11 p* n=3 n=16 p*
Ampirik Tedavi
Secimi
Dogru/Yanlig 4/4 4/7 | >0.05 | 3/5 5/6 | >0.05 | 1/2 7/9 >0.05

CAI: Cerrahi alan infeksiyonu; HKP: Hastane kokenli pnomoni; NUSI: Nozokomiyal iiriner sistem
Infeksiyonu; *: Istatistiksel degerlendirmeler i¢in Fisher’s Exact test kullanilmustir.

Kan Dolasim infeksiyonu

Dért bakteremi ataginin iicii NUSIye, bir atak ise HKP’ye sekonder olarak gelisti.

Bakteremisi olan hastalarin yas ortalamasi1 63.7+20.7 ve bakteremi dis1 diger HI olan
hastalarin yas ortalamasi ise 51.2+20.3 olup, bakteremisi olan hastalar ile diger Hi olan
hastalar arasinda yas ortalamasi yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi
(p>0.05). Bakteremi ataklari, yatis siiresi, preoperatif hastanede kalis siiresi, operasyon siiresi,
tedavi siiresi ortalama degerleri yoniinden diger HI ataklari ile karsilastiildiginda, arada
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 13).

Bakteremi olan hastalar, bakteremi disi Hi olan diger hastalar ile cinsiyet, sigara
kullanimi, DM, malnutrisyon, obezite varligi, immunsupresif tedavi kullanimi, norolojik
defisit varhigi, kronik bobrek yetmezligi varligi ve malignite gibi risk faktorleri yoniinden

karsilastirildiginda, arada istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 14).

Tablo 13. Bakteremi olan hastalar ile diger HI olan hastalarin parametrik veriler

yoniinden karsilastirilmasi

Bakteremi Ataklar: Bakteremi Disi HI
Ortalama Degerler n=4 Ataklar1 n=37 p*
Yatis Siiresi (giin) 34+12.3 37.8420.8 p>0.05
Preoperatif Hastanede Kals
Siiresi (giin) 10+£10.4 11.4+12 p>0.05
Operasyon Siiresi (dk) 212.5+106.6 159.8+£79.9 p>0.05
Etkili Tedavi Siiresi (giin) 14.7£5.7 17.2+£7.1 p>0.05

Hi: Hastane infeksiyonu; *: Istatistiksel dgerlendirmeler icin Mann-Whitney U testi kullanlmustir.
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Tablo 14. Bakteremi olan hastalar ile diger HI olan hastalarin risk faktérleri icin

karsilastirilmasi
Risk Faktorleri Bakteremi Olan Diger HI Olan
Hastalar n=4 Hastalar n=33 p*

Cinsiyet  Erkek/Kadin 1/3 9/24 p>0.05
Sigara Yok/Var 31 23/10 p>0.05
DM Yok/Var 4/0 24/0 p>0.05
Obezite Yok/Var 4/0 30/3 p>0.05
Malnutrisyon Yok/Var 4/0 3172 p>0.05
Norolojik Defisit Yok/Var 4/0 24/9 p>0.05
KBY Yok/Var 2/2 28/5 p>0.05
Immunsupresif Tedavi

Yok/Var 4/0 28/5 p>0.05
Malignite Yok/Var 4/0 29/4 p>0.05

DM: Diabetes Mellitus; KBY: Kronik bobrek yetmezligi; Hi: Hastane infeksiyonu; *: Istatistiksel
degerlendirmeler i¢in Fisher’s Exact testi kullanilmustir.

Bakteremi ataklari, ASA Skorlamasi, invazif girisim yapilmasi, yogun bakimda yatma,
mekanik ventilasyona baglanma, preoperatif bagka bir odakta infeksiyon saptanmasi, genis
spektrumlu antibiyotik kullanimi, preoperatif hastanede kalig siiresi, operasyon siiresi ve
operasyonda yabanci cisim bulunmasi yoniinden diger HI ataklar ile karsilastirildiginda,

aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bir saptanmadi (p>0.05) (Tablo 15).

Tablo 15. Bakteremi ataklari ile diger Hi ataklarimin risk faktorleri icin karsilastirilmasi.

Risk Faktorleri Bakteremi Ataklar Diger HI Ataklar1
n=4 n=37 p*
ASA Skorlamasi <2/>2 4/0 24/13 p>0.05
invazif Girisim Yok/Var 4/0 23/14 p>0.05
Yogun Bakimda Yatis Yok/Var 4/0 35/2 p>0.05
Genis Spektrumlu Antibiyotik Kullanim
Yok/Var 4/0 29/8 p>0.05

Preoperatif Hastanede Kalis Siiresi

<4 giin/ >4 giin 2/2 11/26 p>0.05
Operasyon Siiresi <2h/>2h 1/3 14/23 p>0.05
Operasyonda Yabanci Cisim Yok/Var 1/13 20/17 p>0.05

ASA: American Society of Anesthesiologists; Hi: Hastane infeksiyonu *: Istatistiksel degerlendirmeler igin
Fisher’s Exact testi kullanilmistir.
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Protez Infeksiyonu

Calisma siirecindeki bir yilda 131 adet protez operasyonu yapilmistir. Sadece bir
vakada protez infeksiyonu tanis1 kondu. Hastalarin hastanede kalig siiresince erken protez
infeksiyon hizi 9%0.7 olarak bulundu. Bir vakada saptandigindan risk faktorlerinin
belirlenmesi nedeni ile istatistiksel degerlendirme yapilamadi. Vakanin &zellikleri
incelendiginde, protez infeksiyonu gelisim riskini arttirdigi bilinen faktorlerden sadece ayni
ekleme daha once iki kez protez uygulamasi oldugu belirlendi. Hasta hastanemize ilk
bagvurusunda, protez operasyonu sonrast yogun bakim birimine yatirilmisti. Ortopedi
servisinde HKP nedeniyle ¢alismamiza alindi. Taburculuk sonrasi 45’inci giinde tekrar protez
de kayma nedeniyle bagvuran hastanin, operasyon sirasinda alinan derin doku orneginde
Acinetobacter spp. ve Enterobacter cloacae izole edildi. Acinetobacter spp. sadece
netilmisine duyarli ve seftazidim, sefaperazon-sulbaktam, sefepim ise orta duyarli olarak
bulundu. Enterobacter cloacae ise ampisilin, amoksisilin klavulanat ve sefazolin disinda

denenen tiim antibiyotiklere duyarlh olarak bulundu.

KLINIK BULGULAR

Hastalarin %68.3’linde ates yiiksekligi saptandi ve diger vital bulgular kayit edildi.
Hicbir hastada sistemik inflamatuvar yanit sendromu bulgular1 saptanmadi. Hastalarin HI
tamlarina gore, dakika solunum sayisi ortalamalar1 karsilastirildiginda; HKP ve NUSI’nin
icinde oldugu diger HI ataklarinda dakika solunum saysi istatistiksel olarak yiiksek bulundu
(p=0.000, p=0.019, p=0.007). Hastalar HI tanilarina gdre nabiz sayis1 yoniinden
karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin Hi tanilarina gore nabiz ve solunum sayilarinin karsilastirilmasi

Vital CAl Diger HKP | Diger NUSI | Diger
Bulgular n=25 n=16 p* n=8 n=33 p* n=7 n=34 p*
NS (/dak) 93+ 90+ 86.7+ | 93.3+ 948+ | 912+

8.1 19 >0.05 27.6 7.5 >0.05 59 14.8 >0.05
DSS 16.7+ | 20.3% 20.7+ 17.5+ 20.5+ 17.6 +

1.8 3.5 =0.000 | 4.3 2.5 =0.019 | 2.5 3 =0.007

NS: Nabiz sayisi;; DSS: Dakika solunum sayisi; CAl: Cerrahi alan infeksiyonu; HKP: Hastane kokenli
pnomoni; NUSI: Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu; *: Istatistiksel degerlendirme igin Mann-Whitney U
testi kullanilmustir.
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Diger semptom ve fizik muayene bulgularmin gériilme sikliklart Hi tanilarina gore
degismektedir. CAI olan hastalarda ates yiiksekligi %64, yarada akinti %96 ve HKP olan
hastalarda ates yiiksekligi %85.7 ve akciger dinleme bulgulari ise vakalarin hepsinde saptandi.
NUSI olgularinda ise ates yiiksekligi %71, kostavertebral agi hassasiyeti %62 oraninda

bulundu.

MIKROBIYOLOJiK LABORATUVAR BULGULARI

HI gelisen 37 hastadaki 41 HI atagmin %78’inde alman kiiltiir 6rneklerinde iireme
saptandi. Bu 6rneklerin 30’u doku 6rnegi, yedisi idrar, dordi kan, biri balgamdir (Tablo 17).
Idrar kiiltiiriinde {ireme olan yedi hastanin {i¢iinde aym1 etken kan kiiltiiriinden de soyutland.
Kiiltiir materyallerinde etken {ireyen 32 hastada 39 farkli mikroorganizma saptandi. Belirlenen
25 Hi ataginda (%78.2) tek cins mikroorganizma soyutlanirken, 7 Hi ataginda (%21.8) birden
fazla sayida mikroorganizma belirlendi.

En sik HI etkeni %25.6 oram1 ile Acinetobacter spp.’dir. izole edilen
mikroorganizmalar tanimlandiginda, Pseudomonas cinsi olan altt bakteri Pseudomonas
aeruginosa olarak, Enterobacter cinsi alti bakteri Enterobacter cloacae ve iki bakteri ise
Enterobacter aerogenes olarak, Klebsiella cinsi olan iki bakteri Klebsiella pneumoniae ve

Enterococcus cinsi olarak tanimlanan dort bakteri Enterococcus faecium olarak adlandirildi.

Tablo 17. HI etkeni olan mikroorganizmalar ve izole edildikleri materyaller

Mikroorganizmalar Kan Doku Idrar Balgam
Acinetobacter spp. 2 8 2 0
Pseudomonas 0 4 2 0
aeruginosa

Escherichia coli 2 1 2 0
Enterobacter spp. 0 8 0 0
Klebsiella spp. 0 1 0 1
MRSA 0 3 0 0
MSSA 0 1 0 0
Enterococcus spp. 0 4 0 0
Candida spp. 0 0 1 0
Toplam 4 30 7 1

MRSA: Metisilin direngli Staphylococcus aureus; MSSA: Metisilin duyarl Staphylococcus aureus.
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Hastane infeksiyonu etkeni olan nonfermentatif gram-negatif enterik basillerden on
Acinetobacter spp.’nin sekiz tanesi doku Orneginde, iki tanesi ise hem kan hem de idrar
orneklerinden ve alt1 P. aeruginosa’nin dordii doku 6rnegi, iki tanesi ise idrar drneklerinden
elde edildi. Izole edilen gram-negatif enterik basillerden dért E. coli’nin biri kan ve idrardan,
diger ii¢ izolat ise kan, idrar ve doku Orneklerinden, sekiz Enterobacter spp. izolati doku
ornegi ve iki Klebsiella spp.’nin biri doku, digeri ise balgam 6rneginden soyutlandi. Hi etkeni
ic MRSA, bir MSSA ve dort Enterococcus spp. doku orneklerinden ve bir Candida spp.
izolat1 ise idrar 6rneginden elde edildi.

Hastane infeksiyonu etkenlerinin gériilme oranlar1 Tablo 18°de gdsterilmektedir. izole
edilen mikroorganizmalarin %87.3’li gram-negatif , %10.2°si ise gram-pozitif bakteriler ve

%?2.5 mantardir.

Tablo 18. T.U.T.F Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Servisinde Hi etkenleri

Etken Adi Etken Sayis1  (n) Goriilme Oram (%)
Acinetobacter spp. 10 25.6
Enterobacter spp. 8 20.1
Pseudomonas aeruginosa 6 15.3
Enterococcus spp. 4 10.2
Escherichia coli 4 10.2
MRSA 3 7.7
Klebsiella spp. 2 5.1
MSSA 1 2.5
Candida spp. 1 2.5
Toplam 39 100

MRSA: Metisilin direngli Staphylococcus aureus; MSSA: Metisilin duyarli Staphylococcus aureus.

Acinetobacter spp. infeksiyonlar

Hastanemizde Acinetobacter spp. ile olusan infeksiyonlar sik goézlenmektedir.
Ortopedi servisinde ¢akismamizdaki bir yillik siirede Acinetobacter spp. ile gelisen 10 HI
atag1 tespit edildi. Acinetobacter spp. infeksiyonu gelismesindeki risk faktorlerinin
belirlenmesi amaci ile HI ataklari, Acinetobacter spp. infeksiyonlar1 ve diger etkenler ile
olusan infeksiyonlar olarak gruplandirildi.

Acinetobacter spp. ile HI gelisen 10 hastanin yas ortalamas1 40.6+20, diger
mikroorganizmalar ile HI gelisen 27 hastanin yas ortalamasi ise 55.8+19.7 olup, arada

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).
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Acinetobacter spp. infeksiyonlar1 yatis siiresi, preoperatif hastanede kalig siiresi,

operasyon siiresi, tedavi siiresi ve tedaviye yanit siiresinin ortalama degerleri yoniinden diger

mikroorganizmalar ile olusan HI ataklari ile karsilastinldiginda, arada istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 19).

Tablo 19. Acinetobacter spp. ile gelisen HI ataklar ile diger mikroorganizmalar ile olusan

Hi ataklarimn risk faktorleri yoniinden karsilastiriimasi

Acinetobacter spp Diger HI Etkenleri

Ortalama Degerler ile Gelisen Hi n=10 ile Gelisen Hi n=31 p*
Yatis Siiresi (giin) 33.2+11 38.8+22.1 p>0.05
Preoperatif Hastanede Kalis Siiresi

(giin) 6.5+7.4 12.9+12.6 p>0.05
Operasyon Siiresi (dk) 151.9+65.9 205.7x116.6 p>0.05
Tedavi Siiresi (giin) 16.1£4.0 17.2+7.6 p>0.05
Tedaviye Yanit Siiresi (giin) 3.2+1.1 3.6£1.9 p>0.05

Hi: Hastane infeksiyonu; *: Istatistiksel dgerlendirmeler i¢in Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Acinetobacter spp. infeksiyonu olan hastalar, cinsiyet, alkol, sigara kullanimi, DM,

norolojik defisit varligi, kronik bdbrek yetmezligi, immunsupresif tedavi kullanimi ve

malignite varhigi gibi risk faktdrleri igin diger etkenler ile HI gelisen hastalar ile

karsilastirildiginda, arada istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 20).

Tablo 20. Acinetobacter spp. ile Hi gelisen hastalarin, risk faktérleri yoniinden diger HI

etkenleri ile infeksiyon gelisen hastalar ile karsilastirilmasi

Acinetobacter spp. Tle HI | Diger Etkenler ile
Risk Faktorleri Olan Hastalar n=8 Hi Olan Hastalar n=29 p*

Cinsiyet Erkek/Kadin 2/6 8/21 p>0.05
Sigara Yok/Var 6/2 24/5 p>0.05
DM Yok/Var 7/1 21/8 p>0.05
Norolojik Defisit Yok/Var 71 21/8 p>0.05
KBY Yok/Var 8/0 22/7 p>0.05
immunsupresif Tedavi

Yok/Var 8/0 24/5 p>0.05
Malignite Yok/Var 4/0 29/4 p>0.05
DM: Diabetes Mellitus; KBY: Kronik bobrek hastalig;; HI: Hastane infeksiyonu; *: Istatistiksel

degerlendirmeler igin Fisher’s Exact test kullanilmustir.
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Acinetobacter spp. kaynakli 10 Hi atagi, ASA Skorlamasi, invaziv girisim yapilmast,

yogun bakim biriminde yatis, birden fazla operasyon hikayesi, preoperatif baska bir odakta

infeksiyon varligi, preoperatif hastanede kalis siiresi, operasyonun acil veya elektif yapilmasi,

operasyon siiresi, operasyonda yabanci cisim varlig1r ve tedaviye baslangic sekli gibi risk

faktorleri yoniinden diger etkenler ile olusan 31 HI atag ile karsilastirildiginda, arada

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05). Ancak genis spektrumlu

antibiyotik kullanim1 yéniinden, Acinetobacter spp.’nin etken oldugu 10 HI atag: ile diger

etkenler ile olusan 31 HI atag: karsilastirildiginda, genis spektrumlu antibiyotik kullanimi ile

Acinetobacter spp. infeksiyonlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu

(p=0.01) (Tablo 21).

Tablo 21. Acinetobacter spp. ile gelisen HI ataklarinin risk faktorleri yoniinden diger

mikroorganizmalar ile gelisen HI ataklan ile karsilastirilmasi

Acinetobacter spp. | Diger Etkenler Ile
Risk Faktorleri Infeksiyonlar Olusan Hi
n=10 n=31 p*
ASA Skorlamasi L2/>2 9/1 19/12 p>0.05
Invazif Girisim Yok/Var 7/3 20/11 p>0.05
Yogun Bakimda Yatis Yok/Var 91 31/0 p>0.05
Preoperatif Bagka Odakta Infeksiyon Yok/Var 10/0 28/3 p>0.05
Genis Spektrumlu Antibiyotik Kullanim
Yok/Var 5/5 28/3 p=0.01

Birden Fazla Operasyon Yok/Var 5/5 14/17 p>0.05
Preoperatif Hastanede Kalis <4giin />4 giin 4/6 9/22 p>0.05
Operasyon Sekli Acil/Elektif 3/7 4/27 p>0.05
Operasyonda Yabanci Cisim  Yok/Var 4/6 17/14 p>0.05
Tedavi Baslama Sekli

Ampirik/ Etkene Y 6nelik 3/7 16/15 p>0.05

ASA: American Society of Anesthesiologists; HI: Hastane infeksiyonu; *: Istatistiksel degerlendirmeler igin

Fisher’s Exact test kullanilmistir.

Antibiyotik Duyarhlik Sonug¢lari

Nonfermentatif =~ gram-negatif = ¢omaklarin

antibiyotik  duyarliblk  sonuglari

degerlendirildiginde, izole edilen 10 Acinetobacter spp.’nin ti¢ii amikasine, ikisi tobramisine

duyarli, gentamisine tiim izolatlar direncli ve netilmisine ise tiim izolatlar duyarli olarak
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bulundu. Ampisilin-sulbaktama dort, piperasilin-tazobaktama bir, seftazidime iki,
sefoperazon-sulbaktama ii¢, sefepime iic ve siprofloksasiline ise bir izolat duyarl olarak
bulundu. Piperasiline duyarli izolat saptanmadi. izolatlarin besi imipeneme duyarl olarak
bulundu. Pseudomonas spp.’de ise amikasin, gentamisin, piperasilin, piperasilin-tazobaktam
ve seftazidim, aztreonam, sefepim ve siprofloksasilin i¢in duyarli izolat sayisi bes olarak

bulundu. Imipenem ve meropeneme direngli izolat saptanmadi (Tablo 22).

Tablo 22. Nonfermentatif gram negatif comaklarin antibiyotik duyarhhlk sonuc¢lari

Antibiyotikler Acinetobacter spp. Pseudomonas aeruginosa
n=10 n=6
Amikasin 3 5
Ampisilin-sulbaktam 4 *
Aztreonam 0 5
Gentamisin 0 5
Imipenem 5 6
Meropenem * 6
Mezlosilin 0 *
Netilmisin 10 *
Piperasillin 0 5
Piperasillin-tazobaktam 1 5
Sefoperazon-sulbaktam 3 *
Seftazidim 2 5
Sefepim 5 5
Siprofloksasin 1 5
Tobramisin 2 *

*: Bu kokene kars1 antibiyotik duyarlilik deneyleri yapilmamistir.

Soyutlanan gram-negatif enterik ¢omaklarin antibiyotik duyarlilik sonuglari Tablo
23’de gosterilmektedir. Izole edilen tiim gram negatif ¢omaklar, amikasine ve imipeneme
duyarli olarak bulundu. Enterobacter spp. i¢in, seftriakson, seftazidim, piperasilin-tazobaktam
ve trimetoprim-siilfametaksazole duyarli izolat sayisi alti olup, tobramisine bes,
siprofloksasine ise yedi izolat duyarli bulundu. Tiim izolatlarda amoksisilin-klavulanat ve
sefazolin direnci saptanirken, gentamisin ile levofloksasine karsi direngli izolat tespit
edilmedi. Enterobacter spp. izolatlarin birinde genis spektrumlu beta-laktamaz (Extented

spectrum beta-lactamase-ESBL) ve ikisinde ise indiiklenebilir beta-laktamaz (IBL) saptandi.
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Escherichia coli izolatlarinda ise sefazoline, iic¢lincii kusak sefalosporinlere,
siprofloksasine, tobramisine ve trimetoprim-siilfametoksazole duyarli izolat sayisi iki,
gentamisin, levofloksasin ve piperasilin-tazobaktama {i¢, amoksisilin-klavulanik aside ise
sadece bir duyarli izolat olarak bulundu. izolatlarin hepsi ampisiline direngliydi. ESBL,
izolatlarin ikisinde tespit edildi. Klebsiella spp. izolatlarinda ise sefazolin ve amoksisilin
klavulanata bir izolat duyarli olarak bulundu ve {igiincii kusak sefalosporinlere,

aminoglikozidlere, kinolonlara ve trimetoprim-siilfametoksazole kars1 direng belirlenmedi.

Tablo 23. Gram negatif enterik comaklarin antibiyotik duyarhihk sonuglar:

Antibiyotikler Enterobacter spp. Escherichia coli Klebsiella spp.
N=8 n=4 n=2
Amikasin 8 4 2
Amoksisilin-klavulanat 0 1 1
Ampisilin 0 0 0
Gentamisin 8 3 2
Imipenem 8 4 2
Levofloksasin 8 3 *
Piperasillin-tazobaktam 6 3 2
Sefazolin 0 2 1
Seftazidim 6 2 2
Seftriakson 6 2 2
Siprofloksasin 7 2 2
Tobramisin 5 2 T
TMP/SXT 6 2 2

TMP/SXT: Trimetoprim/siilfametoksazol; *: Bu kokene kars1 antibiyotik duyarlilik deneyleri yapilmamastir.

Gram pozitif koklarin direng oranlar1 Tablo 24’de sunulmaktadir. Dért Staphylococcus
aureus izolatinin ii¢li metisiline direnglidir. Metisilin duyarli Staphylococcus aureus susu
denenen tiim antibiyotiklere karsi duyarli bulundu. Metisilin direngli Staphylococcus aureus
suslarinda duyarli izolat sayisi, eritromisin, klindamisin ve rifampisine bir, trimetoprim-
stilfametaksazole iki olarak bulunurken, gentamisin ve siprofloksasine duyarli izolat
saptanmadi. Soyutlanan dort Enterokok izolatinin {i¢ii penisilin direnc¢lidir. Gentamisine iki,
siprofloksasine ve tetrasikline bir izolat duyarli olarak bulundu. izole edilen gram pozitif

bakterilerde glikopeptid direnci saptanmadi.
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Tablo 24. Gram pozitif koklarin antibiyotik duyarhlik sonuclar

Antibiyotikler MSSA MRSA Enterococcus
n=1 n=3 faecium n=4
Ampisilin-sulbaktam 1 0 *
Eritromisin 1 1 *
Gentamisin 0 0 2
Klindamisin 1 1 *
Metisilin 1 0 *
Nitrofurantoin * * *
Penisilin G * * 1
Rifampisin 1 1 *
Sefazolin * 0 *
Siprofloksasin 1 0 1
Teikoplanin 1 3 *
Tetrasiklin * * 1
TMP/SXT 1 2 *
Vankomisin 1 3 4

TMP/SXT: Trimetoprim/siilfametoksazol; MSSA: Metisilin duyarh Staphylococcus aureus;
MRSA: Metisilin direngli Staphylococcus aureus; *: Bu kokene kars1 antibiyotik duyarlilik
deneyleri yapilmamaistir.

Tablo 25°de 41 Hi atagmin, protokol numaralari, yas, cinsiyet, HI tanis1 ve Hi etkeni
olan mikroorganizmalar ve Tablo 26°da ise Hi olmayan kontrol grubundaki hastalarin adlari,

protokol numaralari, yas, cinsiyetleri gosterilmektedir.
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Tablo 25. Hi olan vakalarin yas ve cinsiyetleri ile hastane infeksiyonu tamilar ve etkenler

Vaka | Adi Protokol | Yas | Cinsiyet | HI Tamsi Etkenler
No Soyad1 | No

1 K.B. 165376 57 |E NUSI+Bakteremi | Acinetobacter spp.

2 H.S. 178411 8 | E HKP+Bakteremi | E. coli

3 E.U. 196894 65 | K CAI K. pneumoniae

4 M.K. | 120178 18 | K CAl *

5 M.S. 171153 24 | E CAl P. aeruginosa, E. cloacae
CAl P. aeruginosa, E. cloacae

6 G.O. | 46138 76 | K HKP *

7 K.D. 16544 52 E CAl *

8 I.D. 172628 76 | E CAl E. aerogenes

9 0.Y. 178954 76 | E NUSI P. aeruginosa

10 O.P. 181884 | 58 E NUSI P. aeruginosa

11 G.O. |178647 |60 |E CAI MRSA

12 Y.B. 179101 44 E CAl Acinetobacter spp.

13 LS. 180463 18 E CAl Acinetobacter spp.

14 S.K. 98863 22 K CAl Acinetobacter spp.

15 H.K. 181252 77 K CAl Acinetobacter spp., P aeruginosa

16 RY. |90778 58 |K CAl E. faecium

17 V.G 185007 | 23 E CAl Acinetobacter spp.

18 U.S. 184043 |75 | K NUSI+Bakteremi | E. coli
CAI Acinetobacter spp.

19 F.A. 174237 64 E CAI E. faecium
HKP *

20 S.0. 173056 | 74 CAl E. faecium

21 Y.G. 183234 | 38 NUSI+Bakteremi | Acinetobacter spp.

22 N.D. 185992 | 46 CAl E. faecium
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Tablo 25’in devami. HI olan vakalarin yas ve cinsiyetleri ile hastane infeksiyonu tanilar
ve etkenler

Vaka | Adi Protokol | Yas | Cinsiyet | HI Tamsi Etkenler

No | Soyad1 | No
23 | 1.G. 192620 |25 |E CAl MSSA
24 | R.D. 98549 76 | E NUSI E. coli
25 | C.L. 172936 54 E CAl MRSA
26 | CK. 196984 |50 | E CAl E. cloacae
27 | S.G. 159927 47 |E CAI *
28 | AM. 197633 25 E CAl E. cloacae

E. aerogenes
29 | R.B. 176295 56 | E HKP *
30 | E.S. 159744 | 84 K CAl E. cloacae
31 | NY. 193765 55 E HKP *

PI Acinetobacter spp., E. cloacae

32 [ N.T. 50746 61 K NUSI Candida spp.
33 F.Y. 204470 18 K CAI MRSA
34 | M.C. 87633 55 E CAl E. coli, P. aeruginosa
35 |1B. 32416 79 E HKP K. pneumoniae
36 | RK. 204952 | 68 E HKP *
37 | M.C. 209059 | 34 E HKP *

NUSI: Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu; HKP: Hastane kokenli pnomoni; CAl: Cerrahi alan
infeksiyonu; PI: Protez infeksiyonu; *: Kiiltiir 6rneklerinde iireme olmamustir.
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Tablo 26. HI gelismeyen kontrol grubunun ad, soyad, protokol numarasi, yas ve

cinsiyet bilgileri

Vaka No Adi Soyadi Protokol No Yas Cinsiyet
1 H.T. 86623 50 E
2 H.O. 51716 58 E
3 F.IL 182224 48 E
4 S.M. 186005 18 K
5 M.A: 156359 50 E
6 H.U. 175300 35 E
7 R.S. 65486 49 E
8 A.T. 174528 53 E
9 F.E 204979 23 E
10 S.0. 172192 46 E
11 AK. 116811 73 E
12 FK. 117875 76 K
13 S.B. 174904 56 E
14 S.A. 175355 85 K
15 AK. 176196 41 E
16 T.T. 161266 62 K
17 A.G. 151196 22 K
18 AA. 179268 69 K
19 M.M. 147538 70 E

20 LK. 148408 62 E
21 A.B. 171351 22 E
22 S.U. 171352 26 E
23 M.A. 169436 46 E
24 H.A. 28250 51 E
25 N.B. 28802 52 K
26 A.O. 94845 50 E
27 H.C. 197148 56 E
28 M.Y. 197148 60 K
29 CK. 178812 25 E
30 K.B. 25754 72 E
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Tablo 26’min devamu. HI gelismeyen kontrol grubunun ad, soyad, protokol numarasi,

yas ve cinsiyet bilgileri

31 F.O 35289 79 E
32 R.G. 9057 79 E
33 SK. 2904 84 E
34 E.O. 66930 61 E
35 N.. 169473 56 E
36 H.K. 172198 53 E
37 O.K. 178596 22 E
38 G.A. 195723 18 K
39 M.K. 207462 66 E
40 Z.S. 197156 77 E
41 R.A. 4654 79 E

56



TARTISMA

Hastane infeksiyonlari, biitiin diinyada oldugu gibi iilkemizde de 6nemli bir halk
sagligt sorunu olma Ozelligini siirdiirmektedir. Mortalite ve morbiditenin &tesinde
nozokomiyal infeksiyonlar iizerinde en ¢ok durulan nokta yatis siiresinin uzamasi ve bunun
tedavi maliyetini arttirmasidir. Bu 6zellikle Hi’lerin kontroliiniin saglik politikalar1 ve saglik
ile ilgili yasalar aracilifl ile diizenlenmis oldugu gelismis iilkelerde siirekli giincelligini
koruyan bir konudur (79).

Hastane infeksiyonu hizi gelismisglik ve bu konuda gerekli 6nlemleri alma derecesine
gore tlilkeden tilkeye, hastanenin biiyiikliigiine ve kabul ettigi hasta tiliriine gore hastaneden
hastaneye, ayn1 hastanede yapilan tedavi ve girisimlere, hastalarinin 6zelliklerine bagli olarak
servisten servise ¢ok degiskenlik gosterir (80). Ulkemizde cesitli merkezlerde yapilan
calismalarda HI oranlar1 %2.5-12.9 arasinda degistigi bildirilmistir (29,49,81-88). Yurt
disinda ise bu oran %1.7-14 arasinda rapor edilmistir (3-9).

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi genel HI hiz1 1995 yilinda %2.9 ve 2000
yilinda %2.2 olarak bulunmustur (Hastane Infeksiyon Kontrol Komitesi’nden alman veri).
Hastanemiz HI hizi, 2004 yilinda %4.8 ve 2005 yilinda ise %3.7 olarak belirlenmistir (89).
Hastanemiz ortopedi ve travmatoloji servisinde 1 Agustos 2004-31 Temmuz 2005 tarihleri
arasinda yatan hastalarda HI hiz1 %6.5 olarak bulundu. Ayni dénemdeki genel HI hiz1 ise
Hastane Infeksiyon Kontrol Komitesi verilerine gére %4.2 olarak belirlenmistir. Ortopedi
servisi HI hiz1, aym siiredeki genel HI hizindan yiiksek olarak bulunmustur. Bu farklilik,
calisma siirecinde ortopedi servisinde Acinetobacter spp. infeksiyonlarinin sik goriilmesi ile

iliskilendirilebilir.
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Bu c¢alismada ortopedi servisinde Hi’nin sistemlere dagilimi, CAI %55, HKP %18,
NUSI %16, bakteremi %9 ve protez infeksiyonu %2 oraninda olup, hastanemizin aym
donemdeki Hastane Infeksiyon Kontrol Komitesi verilerinde ise bakteremi ve HKP %28
gdriilme oranlari ile en sik goriilen infeksiyonlar iken, NUSI %22 ve CAI %15 oranlarinda
bulunmustur. infeksiyonlarin sistemlere dagilimindaki bu farklilik, ortopedi servisinin cerrahi
bir servis olmasi, protez cerrahisi gibi 6zel girisimlerin yapildigi hastalarin bulunmasi ve
genel hastane infeksiyonu verileri iginde invazif girisimlerin sik yapildigi yogun bakim
tinitesinin de yer almasi ile iligkili olabilir.

Ulkemizde baz1 hastanelerin ortopedi servislerindeki HI hizlar;; Atatiirk
Universitesi'nde 1999 yilinda %2 ve 2001yilinda %4.6, Inonii Universitesi'nde 2001 yilinda
%2.4, Ankara Universitesi Ibn-i Sina Hastanesi’nde 1998 yilinda %]1.4, istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde 1998-2000 yillar1 arasinda arastirmanin yapildig:
altisar aylik iki donemde %3.6 olarak bulunmustur (29,83,85,87). Arastirmamizdaki HI hizi,
bu aragtirmalardan yiiksek olarak bulunmustur.

Ortopedi servislerinde en sik CAl ve protez infeksiyonlar1 goriilmekle birlikte diger
Hi’ler de belirlenebilir (28). Ulkemizde Aygiin ve ark. (29) tarafindan yapilan ¢alismada en
stk CAI saptanirken, protez infeksiyonu ikinci, NUSI iiciincii siklikta saptannustir.
Arastirmamizda saptanan HI’ler siklik sirasina gére, CAI, HKP, NUSI, bakteremi ve protez
infeksiyonudur. Protez infeksiyonlar1 ¢aligmamizda, Aygiin ve ark. (29) tarafindan yapilan
calismadan daha diisiik oranda bulunmustur. Erken protez infeksiyonunun goriilmemesinin
nedeni, hastanemizde MRSA oraninin diisiik olmasi, ameliyathane ortam kosullarinin ideal
olmasi, protez infeksiyonlariin hasta taburcu edildikten sonra bir yillik siirede ortaya ¢ikmasi
ve arastirmamizda ise hastalarm taburcu edildikten sonra HI yoniinden izlenmemis olmast ile
iligkili olabilir. Protez infeksiyonlarinin uzun bir siire sonra ortaya cikabilecegi
diistintildiiginde her iki ¢calismada da protez infeksiyonu sayisinin gergek sayiy1 yansitmadigi
sOylenebilir. HKP, calismamizda %18 oraninda bulunmus olup, Aygiin ve ark. (29) tarafindan
yapilan ¢alismada ise hicbir hastada tespit edilmemistir.

Farkli iilkelerde ve farkli hastanelerde Hi’nin takibi, karsilastirilmasi ve Hi’nin
onlenmesi icin Hi siirveyans sistemleri kurulmustur. Hollanda’da 1993-1998 yillar1 arasinda
Kamp-Hopmans ve ark. (9) tarafindan cerrahi servislerde yapilan bir siirveyans ¢alismasinda
HI hizi %14 ve ortopedi servisi HI hizt %8.4 olup, en sik saptanan infeksiyon CAI’dir.
Norveg’te iki yil siirecinde yapilan bir calismada Hi hiz1 %5.4 ve ortopedi servisi HI hiz ise

%8.9 olarak bulunmus olup, en sik goriilen Hi’nin %58 orani1 ile CAI olarak bulunmustur (7).
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Bu calismalardaki ortopedi servisi HI hizlar1 bizim ¢alismamizdan yiiksek olup, CAI ise
calismamizda da bulundugu gibi en sik saptanan Hi olarak bulunmustur.

Yukaridaki verilerden de anlasilacagi iizere hastanelere gore ve yatirilan hastalarin
ozelliklerine gore HI sikhigi ve infeksiyonun yeri degiskendir. Bu nedenle her hastane, her
klinik kendi verilerine gore almasi gereken onlemleri belirlemelidir.

Bu c¢alismada ortopedi kliniginde 626 hastanin 37’sinde 41 HI belirlenmis ve HI
gelisiminde rol oynayan risk faktorlerini belirlemek amaciyla bu hastalar degerlendirilmistir.

Yapilan arastirmalarda ileri yas, CAl gelisiminde rol oynayan bir risk faktorii olarak
bulunmustur (28,30,45). Malone ve ark. (32) ve Thu ve ark. (33) tarafindan yapilan
calismalarda ise ileri yas, CAI gelisimi igin bir risk faktdrii olarak tanimlanmamustir.
Arastirmanizda da ileri yas ile CAl iliskili olarak bulunmamis olup, CAI dis1 diger Hi’ler ile
iligkili bulunmustur.

Ispanya’da yapilan bir arastirmada, Vazquez-Aragon ve ark. (4) erkek cinsiyetin CAl
gelismesi riskini 1.54 kat arttirdigini belirlemistir. Yapilan diger ¢alismalarda ise cinsiyet,
CAI gelisiminde risk faktérii olarak bulunmamis olup, bizim ¢alismamizda bu literatiirler ile
uyumludur (28,32,33,45).

Hastalarin altta yatan hastalik durumlarinin  degerlendirilmesi amaciyla ASA
Skorlamasi yapilmistir. Amerika’da 1995 ve 2000 yillar1 arasinda Malone ve ark. (32)
tarafindan yapilan calismada, ASA Skoru arttikca CAI gelisme riskininde arttigi bulunmus
olup, yapilan diger arastirmalarda da ASA Skorunun ikinin iizerinde olmasinin CAI
gelisiminde rol oynayan bir risk faktorii oldugu ortaya konmustur (4,33). Norveg’te Eriksen
ve ark. (90) tarafindan yapilan bes yillik ¢alismada ise ASA Skoru ve CAI arasinda anlamli
bir iliski bulunmamis olup, bizim ¢alismamizda da ASA Skorunun ikinin {izerinde olmasi
CAI gelisiminde rol oynayan bir risk faktorii olarak saptanmadi.

Arastirmalarda hastalarda malignite ve diger altta yatan hastaliklarin bulunmasi, CAI
gelisiminde rol oynayan bir risk faktorii olarak tanimlanmistir (45,49). Malone ve ark. (32)
tarafindan yapilan ¢alismada hastalarda malignite, KBY ve KOAH bulunmasiin ve Thu ve
ark. (33) tarafindan ise hastalarda altta yatan hastalik bulunmasmin CAI gelisimi riskini
arttirmadigi belirlenmis olup bizim sonug¢larimizda bu literatiirlere benzerdir.

Diyabet, Amerika’da Malone ve ark. (32) tarafindan 1995-2000 yillar1 arasinda yapilan
ve iilkemizde Isikgdz-Tasbakan ve ark. (49) tarafindan yapilan arastirmalarda, hastalarda CAI
gelisiminde rol oynayan bir risk faktdrii olarak bulunmustur. Diyabetin hastalarda CAI i¢in
risk faktorii olup olmadigi tartismalidir. Ciinkii diyabetin CAI’ye diger potansiyel faktdrlerden

bagimsiz olarak etkisi tayin edilememektedir (24). Arastirmamizda diyabet ile CAI arasinda
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anlaml bir iliski bulunmamistir. Yapilan bir ¢alismada koroner bypass operasyonu yapilan
diyabetik hastalarda HbA . diizeyinin artmasi ile CAI siklig1 arasinda anlamli iliski saptanmis
olup, bizim galigmamizda ise diyabetik hastalarm HbA,. diizeyleri ile CAI sikhig1 arasinda
anlamli iliski bulunmadi (24). Bunun nedeni, vaka sayisinin az olmasi olabilir.

Yapilan arastirmalar, obezitenin CAI gelismesi agisindan onemli bir risk faktorii
oldugunu gostermektedir (41,42). Ulkemizde Isikgdz-Tasbakan ve ark. (49) tarafindan 2001-
2002 yillar1 arasinda yapilan ¢aligmada obezite, CAI gelisiminde rol oynayan bir risk faktorii
olarak saptanmamustir. Bizim arastirmamizda CAl ile obezite arasinda anlamli iliski
bulunmadi.

Malone ve ark. (32) yaptiklar1 ¢alismada malnutrisyonun CAl gelisme riskini arttirdig1
ve serum albiimin diizeyinin normalin altinda olmasmin ise CAI riski ile iliskili olmadig1
bulunmugtur. Bir arastirmada perioperatif donemde ciddi malnutrisyon bulunmasinin
insizyonel ve organ/bosluk CAI gelisme riskini arttirdig1 belirlenmistir (24). Arastirmamizda
ise CAI ile malnutrisyon ve albiimin diizeyi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. Ancak,
serum albiimin diizeyi yoniinden HI olan hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda, HI ve
serum albiimin diizeyi arasindaki iliski anlamli bulundu. HI gelismesine yol agan risk
faktorleri lojistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde de, diisiik serum albiimin diizeyi
HI gelisimine yol agan bir risk faktorii olarak bulundu.

Aragtirmalarda sigara, CAl gelisminde rol oynayan bir risk faktérii olarak bulunmustur
(24,32). Ispanya’da genel cerrahi servisinde Delgado-Rodriguez ve ark. (91) tarafindan
yapilan arastirmada sigara, CAl gelisiminde rol oynayan bir faktér olmadigi bulunmustur.
Bizim arastirmamizda da sigara ile CAI arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.

Immunsupresif tedavi alma, yapilan ¢alismalarda CAI gelisimine yol agan bir risk
faktorii olarak bulunmustur (24). Amerika’da Malone ve ark. (32) tarafindan yapilan
calismada ise immunsupresif tedavinin, CAI riskini arttirmadigi saptanmustir. Bizim
arastirmamiz da bu literatiir ile uyumludur.

Operasyon Oncesi bagka bir odakta infeksiyon varligi, Hollanda’da Boer ve ark. (28)
ve Amerika’da Malone ve ark. (32) yaptiklar1 ¢aligmalarda CAl gelisiminde rol oynayan bir
risk faktdrii olarak belirlenmis olup, bizim ¢alismamizda ise CAI gelisiminde risk faktorii
olarak saptanmadi.

Aragtirmalarda birden fazla operasyon yapilmasi, CAI igin risk faktorii olarak
saptanmig olup, Thu ve ark. (33) tarafindan yapilan arastirmada da ikiden fazla operasyon
uygulanmasinin, CAI igin bagimsiz bir risk faktorii oldugu bulunmustur (28,32,45).

Calismamizda birden fazla operasyon yapilmasi yoniinden, 25 CAI atag: ile diger HI’ler
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karsilastinldiginda, birden fazla operasyon uygulanmasi ile CAI arasinda anlaml iliski
bulunmadi. Ancak belirlenen 41 HI atag1, birden fazla operasyon yapilmas1 yoniinden kontrol
grubu hastalar1 karsilastirildiginda ise HI ile birden fazla operasyon yapilmasi arasindaki iliski
anlamli saptandi. Hi gelismesine yol agan risk faktdrleri lojistik regresyon analizi ile
degerlendirildiginde de birden fazla operasyon yapilmasi, HI gelisimine yol agan bir risk
faktorii olarak bulundu.

Hollanda’da Kalmejier ve ark. (47) tarafindan ortopedi servisinde, protez implanti
olan hastalarda yapilan ¢aligmada preoperatif donemde burunda S. aureus kolonizasyonu,
CAI gelisimi i¢in risk faktdri olarak tanimlanmistir. Bir calismada S. aureus’un
kardiyotorasik ameliyatlar1 takiben gelisen CAI igin en énemli bagimsiz risk faktdrii oldugu
belirtilmistir (24). Arastirmanuzda, nazal kolonizasyon ile CAI arasinda anlamli bir iliski
saptanmadi.

Kan transfiizyonu, yapilan calismalarda CAl gelisimi yoniinden bir risk faktorii olarak
bulunmustur. Bununla birlikte epidemiyolojik calismalar 15181 altinda, CDC CAI’yi azaltmak
adina kan ve kan friinlerinin kullanimina smirlama gerektirecek diizeyde veri olmadigi
sonucuna varmistir (24). Amerika’da yapilan bir c¢alismada ise perioperatif kan
transfiizyonunun CAI riskini arttirmadigi gosterilmistir (32). Bizim calismamizda da
perioperatif kan transfiizyonu ile CAl arasinda anlamli iliski belirlenmedi.

Soleto ve ark. (92) tarafindan genel cerrahi servisinde 1998-1999 yillar1 arasinda
yapilan calismada CAI olan hastalar, yatis siiresi yoniinden diger infeksiyonu olmayan
hastalar ile karsilastirildiginda, yatis siiresi CAl olan hastalarda, infeksiyonu olmayan
hastalardan anlamli olarak uzun bulunmustur. Calismamizda da HI ataklarmin yatis siiresi, HI
olmayan kontrol grubundan anlamli olarak uzun bulundu.

Uzamis preoperatif hastanede kalis siiresi CAI riskini arttiran bir faktdr olarak
yorumlanmaktadir (4,28,32,45). Norveg’te genel cerrahi servisinde yapilan bir ¢aligmada da
preoperatif hastanede kalis siiresinin alt1 giinden uzun olmasinin, CAI gelisme riskini
arttirdigr bulunmustur (7). Thu ve ark. (33) ile Malone ve ark. (32) tarafindan yapilan
calismalarda ise uzamis preoperatif hastanede kalis siiresi, CAI gelisiminde rol oynayan bir
risk faktorii olarak bulunmamistir. Arastirmamizda ise preoperatif hastanede kalig siiresinin
dort giinden uzun olmasi ile CAI arasinda anlamli iliski bulundu. Belirlenen 41 HI atagi,
preoperatif hastanede kalis siiresi yoniinden 41 kontrol grubu hastasi ile karsilastirildiginda da
HIi ile uzamis preoperatif hastanede kalis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

saptandi.
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Cerrahi profilaksi uygulanmasi, Vazquez-Aragon ve ark. (4) tarafindan Ispanya’da
yapilan calismada CAl’ye kars1 koruyucu bir faktor olarak bulunmustur. Norveg’te Eriksen ve
ark. (7) tarafindan yapilan bes yillik bir calismada, tek-degiskenli analiz ile bes giinden daha
uzun siire cerrahi profilaksi uygulanmasinim, CAI gelisiminde rol oynayan bir risk faktorii
oldugu belirlenmistir. Ispanya’da Lizan-Garcia ve ark. (45) tarafindan cerrahi profilaksinin
operasyondan iki saatten daha once verilmesinin CAIl riskini arttirdigini saptamistir.
Hollanda’da Boer ve ark. (28) tarafindan yapilan galismada cerrahi profilaksi ve CAI arasinda
anlamli iligki saptanmamastir.

Ulkemizde 2000-2001 yillar1 arasinda, Hosoglu ve ark. (93) tarafindan 36 hastanede
yapilan c¢alismada cerrahi profilaksi uygulamalar1 degerlendirilmistir. Uygulanan
profilaksilerin sadece %9.6’s1 uluslararas: literatiirler ile uyumlu bulunmugtur. Cerrahi
profilaksilerin, %88’inde tek dozdan fazla antibiyotik kullanilmis, %80’inde 24 saatten sonra
profilaksiye devam edilmis olup, %46’sinda ise profilaksi iki giinden daha uzun siire
uygulanmistir. Yapilan operasyonlarin sadece %20’sinde 24 saatten daha kisa stire profilaksi
uygulanmistir. Ayni ¢alismada cerrahi profilakside uygunsuz antibiyotik kullanimi1 vakalarin
%32’sinde tespit edilmistir. Cerrahi profilakside kullanilan antibiyotikler, en sik ii¢lincli kusak
sefalosporinler (%42), sefazolin sodyum (%30), kinolonlar (%9) olarak bulunmustur.
Hosoglu ve ark. (93) yaptiklar1 arastirmada, cerrahi bdliimlerde antibiyotik profilaksi
belirlenmesindeki en Onemli faktorlerin, departman protokolii ve baslangic egitiminde
edinilen bilgiler oldugu bulunmustur.

Bizim g¢alismamizda da operasyon Oncesi cerrahi profilaksiye baslangi¢ zamani ve
cerrahi profilaksi siiresi uygunsuz olup, lilkemizde Hosoglu ve ark. (93) tarafindan yapilan
calismaya benzer sekilde uluslar aras literatiirler ile uyumlu degildir. Bir HI atag: haric tiim
HI ataklarinda cerrahi profilaksi ve operasyon dncesi ampirik antibiyotik tedavisi uygulamasi
oldugu i¢in, HI olmayan kontrol grubu olgular ile karsilastirma dahi yapilamamustir. Ancak
calismamizda cerrahi profilaksi de en sik sefazolin kullanidig1 bulunmus olup, bu uluslararasi
kilavuzlar ile uyumludur. Ancak arastirmamizda cerrahi profilakside kullanilacak ajanin,
cerrahi profilaksi baglangic zamani ve siiresinin belirlenmesinde, departman protokoliiniin
etkili oldugu diistintilmektedir.

Arastirmalarda acil sartlarda operasyona alman hastalarda CAI riskinin arttigim
bulunmustur (4,32,45,49). Hollanda’da Boer ve ark. (28) ise acil sartlarda operasyon
yapilmasi ile CAI gelisimi arasinda anlamli bir iliski bulmamis olup, bizim sonuglarimizda bu

literatlire benzerdir.
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Amerika’da Malone ve ark. (32) yaptiklar1 ¢calismada operasyon siiresi iki saatten uzun
olan hastalar ile dort saatten uzun olan hastalar, CAl riski acisindan karsilastirildiginda,
operasyon siiresinin dort saatten uzun olmasmin, CAI gelismesi riskini ii¢ kat arttirdigin
bulmuslardir. Yapilan diger ¢alismalarda da operasyon siiresinin uzamasini CAI riskinin
arttirdigimni belirlemislerdir (4,45,49,92). Thu ve ark. (33) ve Boer ve ark. (28) yaptiklar
calismalarda ve bizim c¢alismamzda, CAI ile operasyon siiresinin uzunlugu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

Thu ve ark. (33) yaptiklar1 calismada ameliyatta eksternal fiksator kullanimi CAI
gelisiminde rol oynayan bir risk faktdrii olarak bulunurken, ameliyatta dren ve implant
kullanilmasinin ise CAI ile iliskisiz oldugu belirlenmistir. Bolivya’da Soleto ve ark. (92)
operasyon bolgesinde dren bulunmasini, HI gelisiminde rol oynayan bir risk faktdrii olarak
bulmuslardir. Gordon ve ark. (94) tarafindan yapilan ¢aliymada protez varh@ ile CAI
gelismesi arasinda iliski saptanmistir. Bizim c¢alismamizda, operasyon bdlgesinde yabanci
cisim bulunmasi, CAI gelisiminde rol oynayan bir risk faktorii olarak saptanmadi.
Arastirmanzda HI ataklar1 protez varhig yoniinden kontrol grubu ile karsilastirildiginda, HI
ile protez varlig1 arasinda anlamli iligki saptandi.

Yara yerinde hematom bulunmasinin profilaktik antibiyotiklerin bu bolgeye ulagsmasini
engelleyerek CAI gelisimini arttirdigi bulunmustur (54). Bizim ¢alismamizda ise yara yerinde
hematom bulunmasi ile CAl arasinda anlamli bir iliski belirlenmedi.

Calismalarda kontaminasyon derecesine yara siniflamasina gore kontamine ve kirli-
infekte kabul edilen yaralar ile CAI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur
(7,28). Malone ve ark. (32) yaptiklar1 calismada CAl insidansinin kontamine yaralarda yiiksek
oldugunu bulmuslardir. Thu ve ark. (33) ve Vazquez-Aragon ve ark. (4) tarafindan yapilan
calismalarda ise kirli yaralarin CAI gelisme riskinin arttirdigim saptamislardir. Calismamizda
da literatiirler ile uyumlu olarak kontamine ve kirli-infekte yaralar ile CAI iliskili olarak
bulundu.

Thu ve ark. (33) ortopedi servisinde yaptiklari ¢alismada yiizeyel insizyonel CAIl
%28.8, derin insizyonel CAI %54.8 ve %16.4’ii organ/bosluk CAI olarak belirlenmistir.
Arastirmamizda ise CAI olan hastalarin %8’i yiizeyel insizyonel, %88’i derin insizyonel ve
%4’ organ/bosluk CAI olarak bulundu. Organ/bosluk CAI oranmin diger ¢alismalardan
diisiik bulunmasinin nedeni, protez infeksiyonlarinin taburculuk sonrasi ge¢ donemde ortaya
¢ikmasi ve hastalarin taburculuk sonrasi izlenmemesi olabilir.

Hastane kokenli pndmoni gelisimine yol acan risk faktorleri, Lynch (57) tarafindan

yapilan ¢alismada, daha 6nceden antibiyotik kullanimi, 48 saatten uzun mekanik ventilatore
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bagl kalma, yogun bakimda yatma, hastanede veya yogun bakimda yatis siiresi, altta yatan
hastaligin ciddiyeti ve komorbiditenin varlig1 olarak belirlenmistir. Ispanya’da Vazquez-
Aragon ve ark. (4) tarafindan 1995-1998 yillar1 arasinda genel cerrahi servisinde yapilan
calismada HKP gelismesinde rol oynayan risk faktorleri, uzamis preoperatif hastanede kalis
stiresi, ASA Skorunun ikinin iizerinde olmasi, mekanik ventilasyon uygulanmasi olarak
bulunmustur.

Hastanemizde 1994-1995 yillar1 arasinda Caglar ve ark. (95) tarafindan yapilan
arastirmada HI tanis1 alan hastalar iginde HKP’nin 35 yas altinda daha az goriildiigii tespit
edilmistir. Bizim calismamizda da CAI dis1 Hi’ler olan HKP ve NUSI ileri yas ile iliskili
bulunmustur. Hastanemizde 2003-2004 yillar1 arasinda yogun bakim f{initesinde yapilan
calismada, HKP gelisiminde rol oynayan risk faktdrleri lojistik regresyon analizi ile
irdelendiginde, entiibasyon siiresi bir giin uzadiginda riskin 1.23 kat, trakeostomi siiresi bir
giin uzadiginda ise HKP gelisme riskinin 1.13 kat arttig1 bulunmustur (96).

Aragtirmamizda, HKP gelisiminde rol oynadigi bilinen risk faktorleri yoniinden HKP
ataklari, HKP disi HI ataklari ile karsilastirildiginda, istatistiksel anlamli risk faktorii
bulunmadi. Bunun, HKP olan vaka sayisinin az olmasi ile iligkili olabilecegi diisiiniildi. HKP
ataklarinda, ampirik tedavi baslanmasi, HKP dist HI ataklarindan anlamli olarak fazladur.
HKP ataklarinda etken mikroorganizmanm kiiltiir 6rneklerinde iireme orani, CAI ve NUSI
ataklarindan anlamli olarak daha diisiik bulundu.

Ispanya’da ortopedi hastalarinda Herruzo-Cabrera ve ark. (97) tarafindan yapilan
calismada, NUSI gelisiminde rol oynayan risk faktorleri preoperatif hastanede kalis siiresinin
dort glinden uzun olmasi, santral venoz kateter ve iiriner kateter takilmasi olarak bulunmustur.
Vazquez-Aragon ve ark. (4) tarafindan genel cerrahi servisinde yapilan c¢alismada, iiriner
kateterin her bir giin kalis1 icin NUSI riskini 1.05 kat, ASA Skorunun ikinin {izerinde
olmasinin ise NUSI riskini 2.3 kat arttirdig1 belirlenmistir.

Ulkemizde Dokmetas ve ark. (65) tarafindan bir yillik siirede yapilan ¢alismada, NUSI
atag1 olan olgularin %92.6’sinda iiriner kateter saptanmustir. Bakir ve ark. (64) 1998-2001
yillar1 arasinda yaptiklari arastirmada, NUSI goriilen hastalarin %89.8’inde iiriner kateter ve
%21.8’inde iirolojik operasyonyapildigi tespit edilmistir. Bizim calismanizda da NUSI
olgulariin hepsinde iiriner kateter oldugu belirlendi.

Hastanemizde 2003-2004 yillar1 arasinda yogun bakim biriminde yapilan arastirmada,
idrar sondas1 kalis siiresi ve cinsiyet ile NUSI gelisimi arasindaki iliski lojistik regresyon
analizi ile incelenmis olup, NUSI’nin kadinlarda erkeklerden 2.3 kat fazla goriildiigii ve idrar

sondasi1 kalis siiresi bir giin uzadiginda ise 1.1 kat daha fazla NUSI gelistigi bulunmustur (96).
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Calismamizda, NUSI atag1 goriilen hastalar, NUSI gelisiminde rol oynayan risk
faktorleri yoniinden NUSI dist Hi atagi olan hastalar ile karsilastirilmis olup, NUSI ile
immunsupresif tedavi kullanimi arasindaki iliski anlamli bulundu. Karsilastirilan diger risk
faktorleri igin anlamli iliski bulunmadi. Bunun nedeni, NUSI atag: gériilen hasta sayismin az
olmasina bagli olabilir.

Ispanya’da yapilan bir calismada, bakteremi gelisiminde rol oynayan risk faktorleri,
uzamis preoperatif hastanede kalis siiresinin uzamasi, operasyon siiresinin uzunlugu,
operasyonun acil olarak yapilmasi, ASA Skorunun ikinin iizerinde olmasi ve santral vendz
kateter kalig sliresinin uzamasi olarak bulunmustur (4). Arastirmamizda, bakteremi ataklari,
bakteremi gelismesinde rol oynayan risk faktorleri yoniinden bakteremi olmayan diger HI
ataklari ile karsilastirildi ve istatistiksel anlamli risk faktorii bulunmadi. Bu, bakteremi atagi
olan vaka sayisinin az olmasi ile iligkilendirilebilir.

Cisneros ve ark. (98) tarafindan Ispanya’da 28 hastanede 2000 yili Kasim ayinda
yapilan ¢alismada, imipeneme direngli Acinetobacter baumannii infeksiyonu olan hastalar,
imipeneme duyarli Acinetobacter baumannii infeksiyonu olan hastalar ile Acinetobacter spp.
infeksiyonu gelismesinde rol oynadigi bilinen risk faktorleri yoniinden karsilatirilmigtir.
Imipeneme direngli Acinetobacter spp. infeksiyonlari, hastanenin biiyiikliigii, yogun bakim
tinitesinde yatis Oykiisii olmasi, yogun bakim iinitesinde yatma, daha Once antibiyotik
kullanimi, kullanilan antibiyotik sayisi, karbapenem kullanimi, sefalosporin ve aminoglikozid
kullanimi, IV kateter takilmasi, intraarteriyel kateter varligi, iiriner kateter takilmasi,
nazogastrik tlip takilmasi, mekanik ventilatore baglanma ve cerrahi girisim yapilmasi ile
iliskili bulunmustur. Ayni1 c¢alismada, imipeneme direngli Acinetobacter baumannii
infeksiyonu gelisimindeki bagimsiz risk faktorleri lojistik regresyon analizi ile incelenmistir.
Bu faktorler hastanede yatak sayisinin 500°den fazla olmasi, daha dnce antibiyotik kullanimu,
tiriner kateter takilmasi cerrahi girisim uygulanmasi olarak bulunmustur (98).

Arastirmamizda 10 Acinetobacter spp. infeksiyonu, Acinetobacter spp. infeksiyonu
gelisimine yol actig1 bilinen risk faktdrleri igin diger mikroorganizmalar ile gelisen 31 Hi
atag1 ile karsilastirildiginda, genis spektrumlu antibiyotik kullanimi Acinetobacter spp.
infeksiyonlari ile iliskili olarak bulundu. Karsilastirilan diger risk faktorleri i¢in anlamli iligki
bulunmadi, bu vaka sayisinin az olmasi ile iligkilendirilebilir.

Ispanya’da Vazquez-Aragon ve ark. (4) genel cerrahi servisinde yaptiklar1 ¢aligmada,
HI olan hastalarm %67.2’sine mikrobiyolojik tan1 konmustur. Kiiltiirde iireyen etkenlerin
yarist gram pozitif kok olup, %37’si ise gram negatif basillerden olugmaktadir. En sik

saptanan patojen E. faecalis (%19.2), ikinci siklikta ise E. coli (%13.1) bulunmustur.
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Norveg’te Eriksen ve ark. (7) tarafindan genel cerrahi servisinde yapilan arastirmada ise CAI
olan 77 hastanin 59’unun (%76) kiiltiir 6rneklerinde iireme olmustur. izole edilen etkenler
siklik sirasina gore S. aureus %27.1, E. coli %14.8 ve Klebsiella spp. %14.8, Pseudomonas
aeruginosa %11.1 olarak bulunmustur. Arastirmamzda, Hi gelisen 37 hastadaki 41 Hi
ataginin %78’inde alinan kiiltlir 6rneklerinde {ireme saptandi. Bu literatiirler ile uyumludur.

Ulkemizde Aygiin ve ark. (29) tarafindan ortopedi servisinde 1998-2000 yillari
arasinda bir yillik siirede yapilan ¢aligmada stafilokok kokenleri % 48.8 ve direngli gram-
negatif ¢comaklar ise %46.4 oranlarinda belirlenmistir. Soyutlanan etkenler siklik sirasina
gore, MRSA %24.4, MRKNS %?14.7, Enterobacter spp. % 14.7, Acinetobacter spp. % 12.2,
Pseudomonas aeruginosa %9.8 olarak bulunmustur.

Calismamizda izole edilen mikroorganizmalarin %87.3’li gram-negatif ve %10.2’si ise
gram-pozitif bakteriler olarak bulundu. Caligmamizda, en sik soyutlanan etkenler sirasi ile
Acinetobacter spp. (%25.6), Enterobacter spp. (%20.1) ve Pseudomonas aeruginosa (%15.3)
olarak bulundu. Bu bulgular, servisimizde gram-negatif etkenler ile olusan HI’nin sikligini
ortaya koymaktadir. Vazquez-Aragon ve ark. (4), Eriksen ve ark. (7) ve Aygiin ve ark. (29)
yaptiklar1 caligmalara gore gram pozitif bakterilerin goériilme orami diigiik ve gram-negatif
bakteri goriilme orani ise yiiksek olarak bulundu. Gram negatif etkenlerin goriilme
sikligindaki bu artig, hastanemizde gram-negatiflerin genel olarak artisi ile agiklanabilir.

Hastanemizde, ¢alisma siirecinde HI etkeni olarak izole edilen mikroorganizmalar ve
goriilme sikliklari, Acinetobacter spp. %29.7, E. coli %14, Pseudomonas aeruginosa %11.2,
Staphylococcus aureus %6.,4, Klebsiella spp. %5.8, Enterobacter spp. %3.5, Enterococcus
spp. %4, Klebsiella spp. %5.8, Candida spp. %S5.2, koagiilaz negatif stafilokok %5.2 oranlari
ile tespit edilmistir (Hastane infeksiyon Kontrol Komitesi’nden aliman veri). Arastirmamizda
ise HI etkenleri ve goriilme oranlar1, Acinetobacter spp. %25.6, Enterobacter spp. %20.1,
Pseudomonas aeruginosa %15.3, Escherichia coli %10.2, Enterococcus spp. %10.2,
Staphylococcus aureus 9%10.2, Klebsiella spp. %5.1 ve Candida spp. %2.5 olarak
bulunmustur. Acinetobacter spp. ve Pseudomonas aeruginosa’nin goriilme sikliklar1 genel
hastane verileri ile benzer olup, Enterobacter spp., Enterococcus spp. ve Staphylococcus
aureus izolatlar1 ise hastane genelinden daha sik olarak bulundu. Hastanemizde izole edilen
Staphylococcus aureus suslarinda metisilin duyarliligi %74.4, iken ¢alismamizda ise
soyutlanan dort Staphylococcus aureus susunun biri metisilin duyarli olarak belirlenmistir.
Dolaysiyla protez cerrahi profilaksisi i¢in ortopedi servisinde MRSA oraninin siirekli takibi

gerekmektedir.
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Hastanemizde izole Acinetobacter spp. izolatlari, ampisilin-sulbaktama %19.2,
seftazidime %7.1, sefoperazon-sulbaktama %?22.5, sefepime %40.6, imipeneme %34.6,
siprofloksasine %16.4, amikasine %15.8, tobramisine %22.8 ve netilmisine %77 oranlarinda
duyarli olarak bulunmustur. Arastirmamizda soyutlanan 10 Acinetobacter spp. i¢in duyarl
izolat sayilar1 ise, ampisilin-sulbaktama 4, seftazidime 2, sefoperazon-sulbaktama 3, sefepime
5, imipeneme 5, siprofloksasine 1, amikasine 3, tobramisine 2 olarak bulundu. Netilmisine
tim izolatlar duyarhi iken gentamisine duyarli izolat saptanmadi. Acinetobacter spp.
kokenlerinin saglikli karsilagtirilmasinin  yapilabilmesi icin, hastanemizde antibiyotik
duyarlilik paternleri farkli olan Acinetobacter spp. izolatlari bulunmasi nedeni ile ortopedi
servisindeki Acinetobacter spp. izolatlar1 dahil bu bakterilerin molekiiler yontemler ile
tiplendirilmesi gerekmektedir.

Pseudomonas aeruginosa’nin hastanemizdeki antibiyotik duyarlilik oranlari,
piperasilin %42.5, seftazidim %38, sefepim %44, imipenem %59.8, siprofloksasin %55,
amikasin %63 ve tobramisin %55 olarak belirlenmistir. Calismamizda izole edilen alt1
Pseudomonas aeruginosa i¢in duyarli izolat sayilar1 ise, piperasilin bes, piperasilin-
tazobaktam bes, seftazidim bes, sefepim bes, siprofloksasin bes ve amikasin bes olarak
bulundu. Hastanemizde imipenem duyarliligi %59.8 olup, aragtirmamizda ise imipeneme
direncli izolat belirlenmedi.

Hastane infeksiyonlarmin tedavisinde klinisyene yol gdsterecek olan HI siirveyansinin
her merkezde yapilmasi ve her hastanenin kendi bakteri florasini ve bu bakterilerin antibiyotik
duyarlilik paternlerini belirlemesi gerekir. Hastanelerin bakteri florasinin ve antibiyotik
duyarlilik paternlerinin bilinmesi, uygun antibiyotik kullanim politikalarinin olusturulmasinda
ve Hi’nin ampirik tedavisinde yol gdsterici olacaktir. Ancak Hi’nin gelisimine yol agan risk
faktorlerinin belirlenmesinin ve riskli grubun tanimlanmasiin hastaligin 6nlenmesinde en

onemli asama oldugu bilinmektedir.
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SONUCLAR

Trakya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Servisi’nde
1 Agustos 2004-31 Temmuz 2005 tarihleri arasinda yatan 626 eriskin hastanin 37’sinde 41 Hi
belirlendi. Ortalama HI hiz1 %6.5 olarak bulundu. HI ataklarinin %55.5°i CAI, %17.7’si HKP,
%15.6’s1 NUSI, %8.8’i bakteremi ve %2.4’{i protez infeksiyonu olarak saptandi. En sik
goriillen HI etkeni mikroorganizmalar Acinetobacter spp. ve Enterobacter spp. olarak
bulundu. Hi gelismesinde rol oynayan risk faktorleri degerlendirildiginde:

1. Hastane infeksiyonu atagi olan hastalarin serum albiimin diizeyi, kontrol grubu
hastalara gore anlamli olarak diisiik bulundu (p=0.000).

2. Belirlenen 41 HI atag1, yatis siiresi ve preoperatif hastanede kalis siiresi yoniinden,
kontrol grubu ile karsilastirildiginda, HI ile yatis siiresi ve preoperatif hastanede kalis siiresi
arasindaki iliski anlamli bulundu (p=0.000,p=0.02).

3. Hastane infeksiyonu ataklari, birden fazla operasyon yapilmasi yoniinden kontrol
grubu ile karsilastirldiginda da, HI ile birden fazla operasyon yapilmasi iliskili olarak
bulundu (p=0.000).

4. Hastane infeksiyonu gelisimindeki risk faktdrlerinin belitlenmesi amaci ile HI
gelisen hastalar ile iliskili bulunan albiimin diizeyi, protez varlig1 ve belirlenen Hi ataklari ile
iligkili bulunan birden fazla operasyon varligi, preoperatif hastanede kalis siiresi
parametrelerinin HI gelisimi iizerine etkisi lojistik regresyon analizi ile incelendi. HI
gelisiminde rol oynayan anlamli risk faktorleri, alblimin diizeyi ve birden fazla operasyon

yapilmasi olarak bulundu.
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5. Hastane kokenli pnémoni ve NUSI gelisen hastalarin yas ortalamalari, CAI olan
hastalarin yas ortalamalarindan anlamli olarak fazla bulundu (p=0.007).

6. Cerrahi alan infeksionu ataklari, yara simflamasi yoniinden, diger HI ataklar ile
karsilastirlldiginda, kontamine, kirli-infekte yaralar CAI ile iliskili oldugu belirlendi
(p=0.002,p=0.004).

7. Preoperatif hastanede kalis siiresinin dort giinden uzun olmasi ydniinden CAI
ataklar1 ile diger HI ataklari karsilastirildiginda, preoperatif hastanede kalis siiresinin dort
giinden uzun olmas ile CAl arasindaki iliskili anlamli olarak bulundu (p=0.01).

8. Cerrahi alan infeksiyonu ataklarinda tedavinin etkene ydnelik baslanilmasi, diger HI
ataklarindan daha sik olarak tespit edildi (p=0.04).

9. Hastane kokenli pndmoni ataklarinda, etken mikroorganizmanin kiiltiir 6rneginde
belirlenmesi, diger Hi ataklarindan anlamli olarak daha diisiik oranda bulundu (p=0.000).

10. Hastane kdkenli pndmoni ataklarinda, tedaviye ampirik baslanilmasi diger Hi
ataklarindan anlamli olarak daha sik olarak saptandi (p=0.001).

11. NUSI ataklari, immunsupresif tedavi kullanimi ydniinden diger Hi ataklari ile
karsilastirildiginda, NUSI ile immunsupresif tedavi arasinda anlamli iliskili bulundu (p=0.03).

12. Acinetobacter spp. infeksiyonlari daha 6nce genis spektrumlu antibiyotik kullanimi
yoniinden diger mikroorganizmalar ile olusan HI ataklar ile karsilastirndiginda, daha énce
genis spektrumlu antibiyotik kullanimi Acinetobacter spp. infeksiyonlar ile iligkili olarak
bulundu (p=0.01).

Sonug olarak HI biitiin diinyada oldugu gibi iilkemizde de énemli bir halk saglig
sorunu olma oOzelligini siirdiirmektedir. Hi’ye kars1 gelistirilmis dogru stratejiler yasam
sliresini arttirir, yasam kalitesini arttirir ve tedavi maliyetlerini azaltir. Bu nedenle hastanelerin
her boliimdeki hasta profilinin, hastane infeksiyonu dagilimmin ve sikligmin bilinmesi,
hastane florasini olusturan mikroorganizmalarin ve bunlarin direng paternlerinin belirlenmesi
onemlidir. HI’lerin gelisimindeki risk faktdrlerinin tanimlanmasinin hastaligim 6nlenmesinde
etkin oldugu bilinmektedir. Bu nedenle risklerin uzaklastirilmasi ve uzaklastirilamadiginda ise

yiiksek riskli grubun tanimlanmasi 6nemlidir.
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OZET

Giliniimiizde alinan tiim kontrol 6nlemlerine ragmen hastane infeksiyonlari, neden
olduklar1 morbidite, mortalite ve yiiksek tedavi maliyetleri nedeniyle 6nemli bir saglik
sorunudur. Bu nedenle, hastane infeksiyonu gelisen hastalarin takibinde belirli stratejilerin
gelistirilmesi gerekmektedir. Bu ¢alismada, hastanemiz Ortopedi ve Travmatoloji Servisi’nde
hastane infeksiyonu olan vakalarin epidemiyolojik, klinik o6zellikleri ve laboratuvar
bulgularini prospektif olarak degerlendirerek; hastane infeksiyonu sikligini, infeksiyon gelisen
bolgeler, infeksiyon etkenleri ve hastane infeksiyonu risk faktorlerini belirleyerek, ortopedi
servisinde hastane infeksiyonu ile miicadelede dogru strateji gelistirilmesine katkida
bulunmak amacglanmustir.

Hastanemiz Ortopedi ve Travmatoloji Servisi’nde 1 Agustos 2004-31 Temmuz 2005
tarihleri arasinda yatan 626 eriskin hastanin 37’sinde 41 hastane infeksiyonu belirlendi.
Ortalama hastane infeksiyonu hizi %6.5 olarak bulundu. Hastane infeksiyonu olan hastalarin
%55.5’inde cerrahi alan infeksiyonu, %17.7’sinde hastane kokenli pndémoni, %15.6’sinda
nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu, %§8.8’inde bakteremi, %2.4’iinde protez infeksiyonu
saptand1. En sik goriilen hastane infeksiyonu etkenleri Acinetobacter spp. ve Enterobacter
spp. olarak bulundu.

Hastane infeksiyonu atagi goriilen hastalarda, kontrol grubuna gore albiimin diizeyi
ortalamasi diisiik ve hastane infeksiyonu gelisimi Oncesi protez varligi daha sik olarak
bulundu. Belirlenen 41 hastane infeksiyonu ataginda kontrol grubuna goére preoperatif
hastanede kalis siliresi daha uzun ve birden fazla operasyon yapilmasi daha sik olarak
saptand1. Hastane infeksiyonu gelismesine yol agan risk faktorleri, lojistik regresyon analizi

ile albiimin diizeyinin diisiik olmasi ve birden fazla operasyon yapilmasi olarak bulundu.
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Cerrahi alan infeksiyonu olan hastalarin yas ortalamasi, diger hastane infeksiyonu olan
hastalardan diisiik olarak bulundu. Cerrahi alan infeksiyonu, ameliyat 6ncesi yara siiflamasi
kontamine ve kirli-infekte yaralar ve preoperatif hastanede kalis siiresinin dort giinden uzun
olmasi ile iligkili olarak bulundu. Cerrahi alan infeksiyonu ataklarinda, tedavinin daha sik
olarak etkene yonelik olarak baslandigi saptandi. Hastane kokenli pndmoni ataklarinda, etken
mikroorganizmanin kiltiir 6rneginde lireme orani, diger hastane infeksiyonu ataklarindan
daha diisiik oranda ve ampirik tedavi baglanmasi diger hastane infeksiyonu ataklarindan daha
stk olarak saptandi. Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonu ile immunsupresif tedavi
kullanim1 ve Acinetobacter spp. infeksiyonlari ile daha once genis spektrumlu antibiyotik
kullanimi arasinda iliski saptandi.

Sonug olarak, hastane infeksiyonu insidansinin belirlenmesi, etkili kontrol ve dnleme
programlarinin ortaya konmasi, neden olan mikroorganizmalarin belirlenmesi gereklidir.
Hastane infeksiyonu gelisiminde rol oynayan risk faktdrlerinin tanimlanmasi; hastane

infeksiyonu gelisimini 6nlemek i¢in alinan tedbirleri belirlemek i¢in 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Ortopedi Servisi, Hastane Infeksiyonu, Risk Faktorleri.
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DETERMINATION OF THE HOSPITAL-ACQUIRED INFECTIONS
AND THEIR RISK FACTORS AT THE ORTHOPEDIC SERVICE

SUMMARY

Despite of preventive measures used, hospital-acquired infections are still an
important health problem due to the morbidity, mortality and high-cost treatment that they
cause. So, some strategies should be improved for the follow up of patients with hospital-
acquired infections. In this study, we prospectively evaluated the epidemiologic, clinic and
laboratory signs of cases with hospital-acquired infections between 1 August 2004 and 31
July 2005 at Orthopedics and Traumatology Service of our hospital. In this way, we aimed to
find the right strategy to fight against hospital-acquired infections at the orthopedics services,
after determination of the frequency of hospital-acquired infections, infection sites, infection
etiologies and risk factors.

Fortyone hospital-acquired infections were detected at 37 patients of the total 626
adult patients. Mean rate of hospital-acquired infections was 6,5%. Of these cases with
hospital-acquired infections; 55.5% was surgical site infections, 17.7% was hospital-acquired
pneumonia, 15.6% was nasocomial urinary tract infections, 8.8% was bacteremia and 2.4%
was prothesis infections. The most common etiologies of hospital-acquired infections
detected were Acinetobacter spp. and Enterobacter spp.

Cases were detected to have a lower mean albumin level and presence of prothesis was

more frequent in the case group compared with controls. For the 41
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patients with hospital-acquired infections, duration of preoperative hospital stay was longer
and they have more frequently had more than one operation. After logistic regression analysis,
low albumin level and being exposed to more than one operation were detected as risk faktors
of hospital-acquired infections.

Mean age of patients with surgical site infections were lower than patients with other
hospital-acquired infections. Wounds which were preoperatively classified as contaminated
and dirty-infected and preoperative hospital stay longer then four days were found to be
related with surgical site infections. Treatment was frequently started against the causative
agent for surgical site infections. However, for cases with hospital-acquired pneumonia,
empiric therapy was more frequently used, because growth rate of the causative
microorganisms at culture was lower when compared with other hospital-acquired infections.
In addition, nasocomial urinary tract infections were found to be related with use of
immunosupressive treatments and Acinetobacter spp. infections with previous use of high-

spectrum antibiotics.

As a result, it is necessary to determine the incidence of hospital-acquired infections,
to improve effective control and preventive measures and to detect the causative
microorganisms. Determination of the risk factors of hospital-acquired infections is important

to improve new preventive measures.

Key words: Orthopedics service, Hospital-acquired infections, Risk factors.
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EK1I

Ortopedi Servisinde Hastane Infeksiyonu izlem Formu

1- Hasta bilgileri:

Adi-Soyadi Protokol No:
Yasy/ Cinsiyeti: Yatis Tarihi:
Kilo/Boy: Cikis Tarihi
VKIi Tan:
Vaka No: Operasyon Adi
Adres/Tel No: Operasyon Tarihi
2- Hastaya ait genel risk faktorleri:
1-ASA Skorlamasi \
2-DM [ Var Yok
Tip 1 OTip I
Hb Al c diizeyi:.....

Tedavi [Jinsiilin [ Oral antidiabetik [ Diyet
3-Obezite "] Var Yok
4-Malnutrisyon IVar [JTPN [I1TEN Yok

Albumin diizeyi:
5-Alkol kullanimi I Var - Yok
6-Sigara kullanimi "] Var (100’iin lizerinde) 1Yok (100’{in altinda)
7-immunsupresif tedavi ] Var 1Yok

- KST /RT/KT(doz/siire)
8-Norolojik defisit "] Var Yok
9-Kronik renal hastahk ] Var [1Yok
10-Kronik karaciger "1 Var Yok
hastalig
11-KOAH 1 Var Yok
12-Safra yollan tas oykiisii | [] Var 1Yok
13- Uriner sistem hastahi | (1 Var [ tag 1Yok

"l anomali

(I BPH, tm
14- Malignite ] Var Yok
15-Romatolojik hastahk 1 Var Yok
IRA
[ Diger

16-Hematolojik hastaliklar | [] Var(Adi) Yok
17-Gebelik '] Var [l Yok
18-Kafa travmasi "1 Var Yok




19- Protez '] Var 1Yok
20-Nazal kolanizasyon "I Var Yok
21-Kan ve kan iiriinleri "I Var Yok
transfuzyonu tipi
sayl1st:
tarihi
22-Daha once invaziv "I Var 1Yok
girisim 1 bronkoskopi
"I trakeostomi
] ortopedi disinda
cerrahi girigim
23-Mekanik ventilatore 1 Var(siire) Yok
bagh kalma
24-Yogun bakimda yatis "1 Var(siire) Yok
25-Operasyon oncesinde 1 Var (mikrobiyolojik sonu¢) | [ Yok
baska bir odakta infeksiyon
varhgi

26-Uriner kateterizasyon [] Var 1Yok
*kateterizasyon tipi: "I mesane(sonda) "] intermitant
"1 sistofix I nefrostomi

*takilma nedeni:

1 prezervatif

] inkontinans
] obstruksiyon
(] idrar 6l¢iilmesi

*Kateterizasyonun takildigi yer:

“lacil
] ameliyathane

sonda  []diger

"I ndrojenik mesane
] sebebi bilinmiyor
[ diger

I servis
[l diger yerler

*Kateteri takan kisi: ] doktor ] hemsire
] intern [ diger

*Sonda takilirken kullanilan madde:.....
*]drar torbasinin konumunun uygunlugu (] Var 1Yok
*Kateterizasyon toplam siiresi:.........
27-SVK/PVK Kkateteri mevcut mu? '] Var Yok
28-Nazogastrik sonda ] Var Yok
29-Uzun siireli genis "1 Var Yok
spektrumlu antibiyoterapi
30-Mide koruyucu tedavi 1 Var Yok
kullanim ] H2 res bloker

[] antiasit

(] sukralfat




3- Operasyona ait risk faktorleri:

1-Preoperatif hastanede kals siiresi:...... giin
2-Birden fazla operasyon [l Var Yok
varhg
3-Cerrahi profilaksi [ Var baslanma | [1 Yok
zamant
stiresi
antibiyotik adi
4-Operasyon [acil [ elektif
5-Operasyon yapilan bolge
7-Operasyon siiresi:........
8-Operasyon bolgesinde [l Var 1Yok
yabanci cisim 7] diren
[] protez
[l diger
9-Operasyon bolgesinde [ Var Yok
hematom gelisimi
10-Preoperatif cilt hazirhg | [ Var 1Yok
[ cilt traslanmasi
[ tily dokiicii krem

(] trag makinesi

11-Preoperatif cilt hazirhg o

erasyondan kac saat once ya

lmis?....... saat

12-Preoperatif

antiseptiklerle dus alma

[]Var

1Yok

13-Operasyon oncesi insizyon bolgesi hazirhigr hangi madde ile yapilmis?.......

14-Cerrahin el antisepsisi icin hangi madde kullamlmis?......

15-Operasyon odasiin ozellikleri:

oda 1s1st.......
havalandirma

ylizey temizligi hangi madde ile yapiliyor?

rutin mikrobiyolojik 6rnekleme

[1Var

cerrahi alet sterilizasyonu nasil yapiliyor?

[0 Yok

16-Postoperatif insizyon bakimai:

ne siklikta?

kim tarafindan yapiliyor?

4- Cerrahi yara ile ilgili simiflamalar

A)Yara siniflamasi

B)CDC’ye gore yara siniflamasi

Temiz

Yiizeyel CAI

Temiz-Kontamine

Derin CAI

Kontamine-Kirli

Organ-Bosluk CAI

Kirli-infekte




5- Hastanin sikayetleri

Ates "] Var 1Yok Kas agrisi [ Var 1Yok
Usiime-titreme ] Var 1Yok Artralji ] Var 1 Yok
Nefes darhgi "I Var Yok Karin agris1 "1 Var 1Yok
Carpinti [ Var 1Yok Uykuya meyil [ Var 1Yok
Bulant1 "] Var 1Yok Bilin¢ kaybi "] Var 1Yok
Kusma ] Var 1Yok Paralizi-pleji '] Var 1Yok
Oksiiriik [ Var 1 Yok Ishal [ Var 1 Yok
Balgam 1 Var 1Yok Diziiri 1 Var 1Yok
Halsizlik "1 Var 1Yok Pollakiiiri 1 Var 1Yok
Yara yeri akinti I Var 1Yok Yan agrisi I Var 1Yok
Diger

6- Klinik bulgular

Ates : Tansiyon: Nabiz Solunum

hizi: sayisi:
Yara yerinde 1 Var 1Yok Lenfadenopati 1 Var 1Yok
piiriilan akinti ,
kizarikhik, 1s1 artisi
Eklem de [ Var 1Yok Siyanoz [l Var Yok
sislik,kizarikhik,is1
artisi
Pnémoni bulgular1 | [ Var 1Yok Ufiiriim [JVar | []Yok
Kostovertebral aci [ Var 1Yok Ikter [l Var Yok
hassasiyeti
Murphy hassasiyeti | [ Var 1Yok DIC [ Var Yok
Hepatomegali "1 Var 1Yok Deri lezyonlari "1 Var 1Yok
Splenomegali '] Var 1Yok Kateter  yerinde | [ Var 1Yok

kizankhk,akinti

Diger

7- Laboratuar bulgulari(Hastane infeksiyonu tamis1 aldig1 tarihteki ve tedavi sonrasi
labaratuar bulgular)

Tarih

WBC URE

PNL KREATIN
HGB SGOT
HCT SGPT
PLT ALP

SED T.BiL
CRP D.BIL
PTZ NA

AKT K




Kiiltiir tipi Alinma tarihi | Ureme tarihi

Etken adi

Direkt
mikroskobi

[

9-Antibiyotik duyarhhg:

ENTEROBACTERICAE:

DUYARLI

ORTA DUYARLI |DIiRENCLI

Amikasin:

Amoksisilin-klavulanat:

Ampisilin:

Ampisilin-sulbaktam:

Aztreonam:

Gentamisin:

Imipenem:

Levofloksasin:

Meropenem:

Nitrofurantain:

Ofloksasin:

Piperasilin:

Piperasilin-tazobaktam:

Sefazolin:

Sefepim:

Sefotaksim:

Seftazidim:

Seftriakson:

Sefuroksim sodyum:

Siprofloksasin:

Tobramisin:

Trimetoprim-siilfametoksazol:

STAPHYLOCOCCUS:

Ampisilin-sulbaktam:

Eritromisin:

Gentamisin:

Klindamisin:

Ofloksasin:

Sefazolin:

Siprofloksasin:

Teikoplanin:

Trimetoprim-siilfametoksazol:

Vankomisin:

Metisilin:




ACINETOBACTER /

PSEUDOMONAS:

DUYARLI

ORTA DUYARLI

DIRENGLI

Amikasin:

Ampisilin-sulbaktam:

Aztreonam:

Gentamisin:

Imipenem:

Meropenem:

Mezlosilin:

Ofloksasin:

Piperasilin:

Piperasilin-tazobaktam:

Sefaperazon-sulbaktam:

Seftazidim:

Siprofloksasin:

Tobramisin:

STREPTOCOCCUS:

Eritromisin:

Klindamisin:

Kloramfenikol:

Levofloksasin:

Penisilin:

Trimetoprim-sulfametoksazol:

Vankomisin:

ENTEROCOCCUS:

Nitrofurantoin:

Penisilin:

Siprofloksasin:

Tetrasiklin:

Vankomisin:

10- Tedavi ve klinik takip

Doz
Antibiyotik

Giin Baslama

Bitis Toplam siire

Toplam tedavi siiresi

Ampirik O

Etkene yonelik [

Tedavi sonrasi atesin diisme zamani




EK III

Ortopedi Servisi Hi Olmayan Kontrol Grubu izlem Formu

2- Hasta bilgileri:

Adi-Soyadi Protokol No:
Yasy/ Cinsiyeti: Yatis Siiresi:
Kilo/Boy: Vaka No:
VKi
2- Hastaya ait genel risk faktorleri:
1-ASA Skorlamasi
2-DM [ Var 1Yok
Tip I CTip 1T
Hb Al c diizeyi:.....

Tedavi (1 Insiilin (] Oral antidiabetik [ Diyet
3-Obezite | Var 11 Yok
4-Malnutrisyon JVar [UJTPN [JTEN Yok

Albumin diizeyi:
5-Alkol kullanim 1 Var Yok
6-Sigara kullanim 1 Var (100’iin {izerinde) [1Yok (100’tin altinda)

7-Immunsupresif tedavi [ Var 1Yok
- KST /RT/KT(doz/siire)

8-Norolojik defisit "] Var Yok

9-Kronik renal hastahk ] Var [l Yok

10-Kronik karaciger 1 Var Yok

hastaligi

11-KOAH "] Var 1Yok

12- Malignite ] Var Yok

13- Protez "] Var [1Yok

14-Operasyon oncesinde "1 Var (mikrobiyolojik sonug) | [1 Yok

baska bir odakta infeksiyon

varhg

15-Uzun siireli genis "] Var 1Yok

spektrumlu antibiyoterapi




3- Operasyona ait risk faktorleri:

1-Preoperatif hastanede kals siiresi:...... giin
2-Birden fazla operasyon [ Var Yok
varhgi
3-Cerrahi profilaksi [ Var baglanma | [ Yok
zamant
stiresi
antibiyotik adi
4-Operasyon [acil [ elektif
5-Operasyon siiresi:........
6-Operasyon bolgesinde [l Var 1Yok
yabanci cisim 1 diren
[] protez

[l diger




